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c;t<PITVLO l. 

Las feucemias se caracterizan por (a profrferación incontro(aáa cíe una dona cíe cé[u(as 
inmaáuras áerivaáas cíe[ tejiáo fzematopoyético, que pro[ijeran inicia[mente en (a méáu(a 
ósea, se cíiseminan en (a sangre y pueáen infiürar órganos y tejiáos. (Perf<jns, 1990; 
:M.él(enzie, 1991; Scfzein6erg, 1994). 

úta enfennecíaá se diviáe en aguáas y crónicas áepenázencío cíe[ gracío cíe cíiferenciación 
cíe ras cé[uras neopÚísicas; cuanáo corresponáe a una cé[u(a macíura se crasifica cíentro cíe 
ras feucemias crónicas y si (a cé[u(a precíominante es un 6rasto se induye cíentro cíe ras 
agucías (:M.él(enzie, 1991). <De acuercío con (a estirpe invo[ucraáa ras feucemias aguáas se 
cíiviáen en frnfoiáes y mieCoiáes, ras formas reconociáas son: Leucemia Linfoiáe )tguáa 
(LL;t) y Leucemia :M.ieCoiáe )tguáa (L:M.)t), en e[ primer caso invo[ucra Cos precursores cíe 
Cos frnfocitos, mientras que (a Cínea mieCoiáe inc[uye Cos precursores cíe Cos monocitos, 
granuCocitos y megacariocitos. (Perkjns, 1990; J{o[mer, 1990). 1En este tra6ajo se 
estuáiaron pacientes con L:M.)t. 

La L:M.)t se caracteriza por (a pro[ijeración incontrofacía áe ras cé[uras precursoras cíe (a 
Cínea mieCoiáe, en cua[quier etapa cíe cíiferenciación IF,[ crecimiento incontroracío cíe ras 
céCuras feucémicas en (a mécíu(a ósea suprimen rápiáamente Cos precursores nonnafes cíe (a 
fzematopoyésis; áe6iáo a e[[o Cos pacientes presentan un cuacíro dínico muy variacío que 
inc[uye anemia, hemorragias, infecciones e infiüraciones características áe (a enfermeáací 
(Scfzein6erg, 1994). 

Las cé[uras feucémicas áe Cos pacientes que cursan con L:M.)t presentan aüeraciones 
citogenéticas en e[ 75% áe Cos casos. CE[ estuáio citogenético en este tipo cíe paáecimientos 
contri6uye a esta6Cecer e[ cíiagnóstico, pronóstico, tratamiento y monitoreo cíe (a 
enfermecíací resiáua[ mínima (1E<J?Jvf.) por un (argo períoáo. 

CE[ propósito áe esta tesis, es reportar Cos fzaffazgos citogenéticos a[ cíiagnóstico y 
corre(acionarCos con ras características fzematowgicas cíe Cos pacientes que acuázeron a[ 
servicio cíe JfematoCogí.a cíe[J{ospita[JW.rez cíe :M.éwo. 

([)e esta manera contri6uir a[ esta6fecimiento áe una mejor caracterización áe (a L:M.)t en 
nuestro país, porque fonnan parte cíe un pro6fema cíe mor6i-morta[iáací cíe ongen 
muüifactoria[ cíe[ cuaC no e:{f.ste mucha información a[ respecto. 



c;t<P !TU LO JI. 

CE'ITOLO<JI_fl <!YE LA L?rf)f. 

Las causas para cíesarro[[ar [a L'.M..J, aún no son 6ien conociáas, se piensa que se cíe6e a 
varios factores: genéticos, JísU:os, químU:os y 6iofógicos que incrementan [a suscepti6i[idací 
cíe[ úuíivicíuo a cíesarro[[ar [a enfermedad (([)íaz, 1994). 

1.1. P..'ACTO(](rJ:S PISICOS 

Se cree que fu radiaciones ionizantes uti{i..zacías para e[ tratamiento cíe ws pacientes que 
cursan con neopfusias li.ematowgicas (Linfoma Jíocígkjn, Linfoma no Jíocígkjn, Leucemia 
LinfocitU:a Crónica) tumores só[iáos o enfermeá.acíes no neopfásU:as incrementan e[ riesgo a 
cíesarro[[ar L'.Mfl tiempo después cíe li.a6er reci6iáo [a radioterapia. Se desconoce e[ 
mecanismo cíe acción cíe fas radiaciones ionzantes so6re fas cé[u[as li.ematopoyéticas y [a 
transformación neopfásica, se sa6e que pueden ocasionar aüeraciones cromosómicas 
estructura fes ( cíefeciones, transwcaciones, cromosomas en aniffo di.céntricos o fragmentos 
acéntricos) y marcadores cromosómU:os acíicionafes (([)íaz, 1994; erare, 1994) 

1. 2. T-;t CTO<i(rJ:S qrr.J./IE/JI COS 

Se registra una mayor inciáencia a[ cíesarro[[o cíe [a L'.Mfl en personas con aneupwcíias 
cromosómU:as o con li.iperfragi[idací cromosómica, en e[ síndrome cíe ([)own [a pro6a6i[iáa.cí 
cíe sufrir una L'.Mfl es 1 O a 15 veces mayor que en [a po6fución genera( ws pacientes con 
síndrome cíe <Bwom tienen un 50% cíe riesgo a cíesarro[[ar [a neopfusia. Otros 
documentados son: [a anemi.a cíe Panconi (~zman, 1994). 

1.3. P..J.CTO(](rJ:S QVI'.MI(JJS 

CE:{isten reportes que refieren a[ to[ueno y 6enceno como agentes químU:os causantes cíe [a 
feucemia aguá.a, numerosos estudios en tra6ajacíores expuestos a estas sustancias ináuan 
un incremento en e[ cíesarro[[o cíe [a eritrofeucemi.a principafmente (~sentstock., 1982; 
([)íaz, 1994; <Boyer, 1997). 

Se estima que e[ riesgo cíe cíesarro[[ar cáncer por [a exposición a[ 6enceno es cíe[ 1-3. 8% esta 
proporción pueáe variar, desde [a exposU:ión a[ 6enceno li.asta e[ cíesarroffo cíe [a 
enfermedad, cíe6icío a que e[ 6enceno constituye uno cíe ws mucli.os factores cíe 
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preáisposición a[ cáncer, e:xjsten mucfios otros que a[ estar asociaáos incrementan 
graáua[mente e[ riesgo a áesarro[[ar [a neopfasia (<Rsisentstocl{, 1982). 

'.M.ucfios estudios ináican que [a e:x:posición a[ 6enceno pueáe acasionar anemia apwsica o 
sínáromes miewáispwsicos, tam6ién se reporta áesáe fiace áos áécaáas que e[ 6enceno 
ocasiona severas pancitopenias que proáucen anemia, trom6ocitopenia y áisminución en [a 
cuenta áe reucocitos (<Rsisenstock,, 1982; Smitfi, 1998) 

<Desafortunaáamente caáa áía aumenta e[ número áe tra6ajaáores que son e:x:puestos a[ 
6enceno por su uso en [a síntesis áe numerosos compuestos áe [a Ináustria (Smitfi, 1998) 

1.4. rJ':ífC[O!J(PS 'VI<R)IDES 

<De [os virus áe }1. rJ?JV, soro [os retrovirus están asociaáos como posi6res agentes causares áe 
[a reucemia, ws retrovirus se áiferencían áe otros virus animares porque son ws úmcos cuyo 
genoma asume am6as formas químicas posi6res áe[ }1.rJ?J{ y }1.i[)Jlf. Los genes áe ws 
retrovirus se incorporan a[ genoma áe[ fiuéspeá. La síntesis áe }1.<D'N es áingiáa por /LrJ?Jf 
y rea[izaáa por [a enzima transcriptasa reversa. So6revienen uniáos e[ materia[ genético áe 
[a cé[u[a fiuéspeá y pueáen ser transmitiáos áe una generación a otra y áe esta manera se 
conservan evo[utiwmente (<Díaz, 1994; :Marsfia[[, y co[ 1995) 

Vna prne6a contunáente es [a que proviene áe[ pape[ reucemogénico áe[JffL'V-I ('Virus 
áe [a reucemia áe cé[ufas 'f/Linfoma J:Mél(enzie, 1991} 

2. P.PI<IYE'M.IOLO(jl}1. 

1En :Mé:rjco fas reucemias aguáas se encuentran áentro áe fas primeras cinco causas áe 
morta[iáaá áentro áe fas neopfasias ma[ignas. La inciáencia a[ áesarro[[o áe [a reucemia 
aguáa es áe 6 por caáa 100 000 fia6itantes por año. La L:M}1. se presenta preferentemente 
en personas áe eáaá aáuüa, casi en e[ 80% áe ws casos, e[ riesgo áe presentar esta 
enfenneáaá aumenta áespués áe ws 50 años (Jíeim, 1987; <PerRjns, 1990; <De [a Puente, 
1994). 

3. CLJISITICílCIO'N<IYE L}1. L'M.)f. 

La cfasijicación más amp[iamente uti[izaáa para fu reucemias aguáas es [a que esta6reció 
e[ grupo Tranco-}1.mericano-<Británico (TJ1.<B), e[ áesarro[[o áe esta cfasijicación (1976)fue 
estimufaáa por [a necesiáaá áe un esquema que unificara ws criterios moifowgicos y 
sirviera para correfacionarws con e[ pronóstico áe [a erifenneáaá (!J(uiz-}1.rgüdres, 1996). 
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<De esta manera e[ grupo rt')l<B esta6rece 8 tipos para [a L'.M)l ('.Mo a '.M1) que va de [a 
menos cíiferenciada a [a más cíiferenciada (<i(uí.z-)lrgüe[[es, 1996). 

Los criterios morjo[ógicos considerados para [a cfuijicación de [a L'.M)l son: condensación 
de [a cromatina, presencia de nu&ofus, proporción núc{eo-citopfuma, tamaño cíe [a cé[u[a 
(que va de 12-20 micras de diámetro), y [a presencia de [os 6astonci[[os de )lüer, [os cuares 
so[o están presentes en fus miefuicíes (<i(uí.z-)lrgüd[es, 1996). !E,[ estudio morjo[ógico se 
comprementa con prue6as a diferentes tinciones citoquimicas, descritas en [a 'fa6[a l. 

'Ta6fa 1. <J?J:,)t(;<ll'l)/V)tV CO:N r¡]:JfCIOJVIFS 'ES!J.XECI)tL'ES CfYE LOS 
fü'FE<J?!F,:NTES r¡]IPQS CfYE L)t L'.Wf. 
r¡]p() Perox,_idasa 'Este reas a Jk. Peryóduo 

'.Mo - -

'.M1 +/- +/- -

'.M2 +++ +- + 
'.í\13 +++ + + 
'.í\14 ++ +++ ++/ + 
'.í\15 +/- +++ ++/+ 
'.í\15 - - ++ 
'.M1 - +/- + 

'Tomaáo át S cfum6erg, 1994. 

Las características más so6resa[ientes de cada uno de [os tipos de [a L'.M)l se descri6en a 
continuación: 

Leucemia miefu6{astica incíiferenciacía ('.Mo) Corresponde a un tipo cíe [eucemia sin 
cíiferenciación, [os 6futos son de tamaño pequeño o mediano, sin granufución 
citopfumática y pocos de e[[os son vacuo[acfos (<i(uí.z-)lrgüe[[es, 1996). 

Leucemia miefu6futica inmadura ('.M1). IF.n este tipo [os 6futos que se presentan son 
miefucitos que contienen gránufus azuróji.fus y cuerpos de )lüer, este tipo se presenta en e[ 

3% de [os casos apro:Kj.madamente (<i(uí.z-)lrgüe[[es, 1996). 

Leucemia mie[o6futica con maduración ('.M2), en este tipo fus 6futos que se presentan, son 
miefucitos, con cierto grado de maduración, que contienen a6unclante granu[ación 
azuróji[a, numerosos cuerpos de)lüer, enfonna de 6astonci{[os a[argacíos. La incidencia es 
cercana a[20 % (<i(uí.z-)lrgüe[[es, 1996; <Boyer, 1997). 

Leucemia promiefucítU:a aguda (DP)l '.M3), en este tipo se caracteriza por presentar más 
efe[ 50% de 6rastos, correspondientes a promiefucitos inmaduros, con gránufus azuróji.fus y 
a6uncíantes cuerpos de )lüer. <Dentro de este tipo se presentan dos variantes: [a variante 
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fiipergranular, áonáe ros promierocitos zmnaáuros, tienen gránuros afurgaáos, y [a variante 
microgranufur, aquí ros núdeos son pfegaáos, reniformes o 6iro6ufuáos. <Este tipo se 
reporta con una frecuencia áe[ 20% apro:xjmaáamente (<Bitter y col 1987). 

Leucemia miero-monocítica aguáa ('Jvt4) en este tipo, se presentan promierocitos y 
monocitos inmaáuros, como mínimo en un 20% áe caáa [ínea. Cuanáo se presenta una 
gran cantiáaá, áe eosinefi-ros inmaáuros se refiere a[ tipo 'Jvt 4t o, que aparece en e[ 25-30% 
áe ros casos apro:xjmaáamente (Cfure, 1996; <Boyer, 1997). 

Leucemia monocítica, se áiviáe en: ináiferenciaáa ('Jvt5a) y áiferenciaáa, ('Jvt55). <En e[ 

pnmer caso, se presentan monocitos inmaáuros en un 80%, ws cuafes tienen moáeraáa 
cantiáaá áe citopfuma; ws núcfeos presentan cromatina gruesa, en e[ segunáo, e:xjsten 
monocitos maáuros en un 20%, ws cuafes se caracterizan por tener a6unáante citopfuma, 
numerosos gránuws azurófiws, [a cromatina se encuentra áispersa. Su inciáencia es 
cercana a[ 10% áe ws casos (Jíeim, 1987; <Boyer, 1997). 

<ETi.trofeucemia ('Jvt6), [a cua[ se caracteriza por presentar entro6futos en un 50%, son 
genera[mente granáes con cam6ios áisentropoyéticos, este tipo, se reporta en muy 6a;a 
frecuencia; afreáeáor áe[ 6% (<J(uíz-JJ.rgüdfes, 1996). 

'Jvtegacanocítica ('Jvt1) <Este tipo presenta megacanocitos inmaáuros, se iáentiJU:a meáiante 
[a reactiviáaá áe fu pfuquetas a [a pero:xjáasa, [a frecuencia con [a que se reporta, es áe[ 1-
3 % apro:xjmaáamente (<Pérez, 1995; <Boyer, 1997). 

4. PSTV<DIO Cl'TO(}fF.:J.fE'llCO 

A. pnncipios áe sigw, <Bown postuló su teoría so6re e[ origen cromosómuo áe[ cáncer, en 
áonáe e:x:p[U:a6a que fu aüeraciones citogenéticas son causaáas por [a pro[ijeracifm 
ma[igna áe fu cé[ufu. <Posteri.ormente con ws avances en [a citogenétua fue posi6[e 
áemostrar aüeraciones cromosómicas, [a pnmer aüeración que se áemostró fue e[ 

cromosoma Cf'i{aáe{jia (<Pfi+) en [a Leucemia <;;ranuwcitica Crónica (L<;;C) ((])íaz, 1994). 

'Jvteáiante [a introáucción áe [as técnicas áe 6anáeo fia siáo posi6[e áemostrar aüeraciones 
citogenétuas áe manera específica que se asocian con e[ áesarro[[o áe ros áiferentes tipos áe 
[a feucemia. 

<E[ estuáio citogenético constituye una parte importante en [a eva[uación áe fu 
enfermeáaáes fiematowgicas, porque proporciona información so6re e[ áiagnóstico y 
pronóstuo áe [a enfermeáaá. <Por meáio áe éste, se pueáe conocer e[ número áe [íneas 
ce[ufures anormafes (Cfure, 1994; <Díaz, 1994; flrana-'Trejo, y co( 1997; <;;nmwaáe, y col 
1998) 
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'Este tipo áe estudio apoya [a eCección áe[ mejor esquema áe tratamiento. J II ténnino áe [a 
quimioterapia, es muy importante e[ aná[isis citogenético para áetenninar [a enfenneáaá 
resiáua[ mínima ('ECJ?:Af) áe6iáo a que e[ tratamiento no íOgra erraáicar compCetamente [as 
céfufu anormaCes, [as que permanecen, vue[ven a pro[iferar, ocasionanáo en e[ paciente 
una o varias recaúías (Cj(uíz-) frgüef[es, 1996; )fr~steijn, 1996). 

'En e[ transp{ante áe méáu[a ósea, e[ estuáio cztogenético es una aftematiw para e[ contra[ 
áe [a enfermeáaá. 'Estos pacientes áe6en someterse a un aná[isis citogenético para 
áetenninar si [a méáu[a está sienáo repo6[aáa por fu cé[ufu normafes, en caso contrario, 
prever una posi6Ce recaíáa (C[are, 1994; Cj(uíz-){rgüe[[es, 1996; <;Jrimwaáe, y co[ 1998). 

4.1. )1.L PE 'R}f. CIO:NES C1{,09rf. OSO?rf.l C.ífS CEW L)1. L?rf.)1. 

'En [a L'M){, [a iáentificación áe aüeraciones citogenéticas es muy importante porque 
pennite una corre[ación con e[ curso dínico áe [a enfermeáaá y [a respuesta a[ tratamiento. 
Se reporta que ÚJs pacientes con cariotipo norma[ presentan un porcentaje eCevaáo áe 
remisión compCeta, comparaáos con ÚJs que presentan metafases anormaCes. Los pacientes 
que presentan una dona norma[ y otra anonna[ presentan un pronóstico intermeáio 
()1.rana-<Trejo, y co[ 1997). 

Los estuáios citogenéticos áemuestran que fu aüeraciones citogenéticas se o6seruan en e[ 

7 5% áe pacientes que cursan con L'M)1., estas afteraciones se presentan en fu cé[ufu 
Ceucémicas; se reconoce que en e[ 55% áe íOs casos con L'.M){, fos rearregíOs cromosómicos 
encontraáos aparecen como afteración áe tipo primario, es áecir que áan fU[Jar a [a 
enfenneáaá, mientras que fu aüeraciones áe tipo secunáario aparecen áurante [a 
evo[ución áe [a enfenneáaá. 'En e[ 45% áe fos pacientes fu aüeraciones primarias se 
acompañan áe uno o más cam6ios secunáarios (<Díaz,, 1994; ){rana-<Trejo, y co[ 1997). 

Las afteraciones citogenéticas, aparecen áurante e[ inicio áe [a enfermeáaá, se presentan 
áe áos tipos: estruduraCes o numéricas. 

Las aüeraciones estructuraCes son fos cam6ios que se proáucen en [a forma áe[ cromosoma, 
en e[fos, ocurren puntos áe rompimiento, en fos que participan uno o más cromosomas, 
formanáo nuevos arregfos, en e[[os pueáe o no fia6er péráiáa áe materia[ cromosómico 
(Jíeim, 1987; <Díaz, 1994). 

Se fia áetenninaáo que exjsten genes en fos puntos áe rompimiento que se ven afectaáos en 
su estructura y función, áanáo fU[Jar a[ áesarro[[o áe [a Ceucemogénesis, como es e[ caso áe 
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[a fusión de ÚJs genes de [a Leucemia PromieÚJcitua (P'M.L) ÚJca{izado en e{ cromosoma 

15 y e{ gen receptor de{ ácido retinoíco (IJVl.IJ(aj en e{ cromosoma 17, a{ ocurrir [a 

aüeración recíproca se forma [a fusión: IJVl.IJ(a/P'M.L, donde se genera una proteína 
quimérica que impide [a maduración de ÚJs promieÚJcitos en [a reucemia promieÚJcitica 
aguda (UPJI)(Coffins, 1998; <;¡rimwade, y co[ 1998). 

4.3.1. La t(8;21) asociada a{ tipo 'M.2. 

La t(8:21Xq22;q22) se reporta preferentemente para e{ tipo 'Af2 en e{ 40% de ÚJs casos, 
pocos pacientes se diagnostican como 'Af1 y 'At4, esta aüeración se presenta con mayor 
frecuencia en ÚJs pacientes menores de 35 años áe edad, [a cua{ se o6seroa preferentemente 
en niños y en pacientes efe{ sqo mascuúno (J{agemeijer, y co[ 1998) 

<F,n ÚJs pacientes menores de 35 años [a presencia de [a t(8,21) es de 6uen pronóstuo, ÚJs 
pacientes que responden 6ien a{ tratamiento aú:anzan [a remisión comp{eta liasta en e{ 
90% y o6tienen una so6revida proÚJngada {i6re de enfennedatÍ, sin em6argo en aduüos 
mayores de 60 años, que presentan [a t(8; 21) frecuentemente recaen y tienen una so6revida 
de 2 a 5 años (figura 1). 

Los genes invo{ucrados en {a t(8;21) son e{)I'AtLl ÚJca{izado en 21q22 y <F,<{Q en 8q22, e{ 
gen)I'AtLl pueáe rearregfarse con diversos genes que participan en {a diferenciación de fu 
cé{ufu liematopoyéticas. 

8 21 8 t(8;21) 21 

FIGURA 1. t(8;21) 
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... 

4.3.2. La t(15; 17) asociada a [a DP;4. 

La t(15; 17) se encuentra especificamente en [a DP)!, [a cua[ se o6serva en e[ 70-80% áe fos 
casos, se considera cíe 6uen pronóstico, fos pacientes con LP;4. responden a[ tratamiento 
con un cíerivacío cíe [a vitamina)! (ácido-fiofo-trans retinoúo) (,WT1Ul) [a cua[ induce [a 

remisión compfeta en e[ 80% cíe fos casos. (figura 3) (Co[hns, 1998; <;¡rimwacíe, y co[ 
1998). 

Los puntos cíe rompimiento se encuentran mapeacíos, en e[ cromosoma 15 q22 se focafrza e[ 
gen cíe [a feucemW. promiefocitica (P'ML) y en e[ cromosoma 17q11-21 se foca(iza e[ gen 

receptor cíe[ ácido-fiofo-trans-retinoúo (1Ul <J\,a) (figura 2) (Lajage-Pocfiitafoff, y co[ 
1995). 

La t(15; 17) es una transfocación áe tipo 6afanceacía que permite [a formación cíe cías genes 

quimericos: P'Jvf.L/ 1Ul<J\,a y 1Ul<J\,a/P'Jvf.L (<;;rignani, y co[ 1994; Lavua, 1994) 

Vüimamente se fia reportado que a[gunos pacientes que cursan con LP;4., o6tienen un 
cariotipo norma~ cíe6ido a que sofo se encuentran cíivicíiencío fu cé[ufas normafes o por 

que; en esos pacientes se presente una áefeción su6microscopica cíe[ gen 1Ul <J\,a a[ gen 
P'Jvf.L; fa cua[ no puecíe ser o6servacía por [a técnica cíe citogenética estándar, sin em6argo 
con [a ayucía cíe técnicas mofecufares fia sido posi6[e determinar [a fusión cíe[ gen 

P'Jvf.L/1Ul<J\,a en e[ 100% cíe fos casos (Lajage-Pocfiitafoff, y co[ 1995) 

15 17 15 17 15 t(15;17) 17 

PICJV'R.fl 2. t(15,17) 
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4.3.3. La t(11; 17) en (a DP)f. U.N.A.M CAMPUS 

La t(l 1; 17) es una vanante áe [a t(J 5; 17) [a cua[ se presenta en e[ tipo '.M3 en casos muy 

raros, e[ punto áe rompimiento en e[ cromosoma 17 se encuentra ajectanáo e[ gen ~JUJ?..,a y 
en e[ cromosoma 11 se [ocafiza e[ gen áeáos áe zinc <PLZP e[ cua[ tiene una función 
semejante al gen <P:ML (<;;ngnani, y col 1994; Cfare, 1994; Co[[ins, 1998). 

4.3.4. La inv (16) en e[ tipo ?rf.4 IZT. 
Las afteraciones en cromosoma 16, se presentan en e[ tipo '.M4 (a invl 6(p13q22), y en 
menor frecuencia fa t(l 6; 16) y 16(q-) (Pigura 3). fF,n muchos pacientes, que tienen estas 
características, suden cursar con eosinoji[ia, fos eosinojifos inmaáuros [fegan a circufar en 
(a sa11{]re en gran cantiáaá (Prenawcy col 1989; Cfare, 1994). 

16 

Plf]V<R.fl 3. Inv 16. 

4.3.5. )f.úeracúmes en e( cromosoma 11q23 

Las afteraciones áe este cromosoma se presentan áe[ 5-10% áe toáos fos casos con L'.M)'i, 
esta afteración se pueáe presentar en cua{quier tipo áe fa L'.M)f. se presenta en pacientes 
con enfermeáaá <De novo, e induso en aqueffos que cursan con enjermeáaáes 
mieÚJprofiferativas (Scnnittger, y col 2000). 

Se na o6seroaáo que (a región 11q23 pueáe sufrir rearregfos con áiversos cromosomas, fos 
más comunes son: 1, 6, 9, 10, 17, y 19 como se muestra en fa figura 4. · Los reportes que 
exjsten para fos áiferentes tipos áe fa L'.M)t son: para e( tipo '.M5a se reporta fa afteración 
en ef 50% áe fos casos, en e[ tipo '.M4 se o6serva en e[ 20%, en e[ tipo '.M 1 o '.M55 en e[ 10% y 
en '.M2 se reporta en e[ 5% áe fos casos. C[ínicamente fos pacientes que cursan con este tipo 
áe afteración presentan un pronóstico aáverso y pueáen esperar una so6reviáa muy corta. 
Se na o6seroaáo que fas afteraciones que ocurren en [a región 11 q23 se refacionan con e[ 

proceso áe fa feucemogénesis. Vftimamente se nan empfeaáo técnicas áe 6iofogía mofecufar 
que permiten áetectar este tipo áe afteración en aproxjmaáamente e[ 50% fos pacientes que 
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... 
06tie11en cario tipo nomw{, {o cua[ es áe gran ut1[ü[aá en e[ manejo de este tipo de pacientes 
(Sc finittger, y col 2000). 

Xq l 3 ( AFX 1) X 22 
22q 1 3 (P300) q Xq24 

21q11 (hCDCrel) ~ 1p32( AF1P) 

19p\9j~~E~l~¡N~o~13 ~ ~1q21 c A;~;L1 
l Bq23 2q37 

1Bq1 2 3p21 (AF3p21) 

l7q25 (MSF)~ ~ 325(GMPS) 
1 7 q2 1 (RARA) ------------------- q 

l ?q~~q(t,F 17 l ~ l lq 23(MLL)~4~:~1c~::;q31 ) 
17p13(GAS7)~ K~6q21(AF6q21) 

16p13 (CBP) ""' ------- 6q27 (AF6) 
15q15 (not AF15) 7q22 

15q 15 (AF15) 7q32 
l 4q32 Bq1 1 

14q1 l 8q24 
1 2q24 9p23 ( AF9) 

12ql 3 

12pl 3 

11 q23 ( l ARG) 

11 q23 (MLL duplic.:ition) 11p15 
11q 13 

PHJV<R,fl. 4. a{teración 11q23 y sus posi6ks rearregCos. 

9p1 1 
9q33 

1Op12 (AFIO) 

10p11 (A811) 
10q22 

La t(9; 11) ~sta a[teracifm se presenta en e[ tipo M4 o M5, en e[ 25% de fos pacientes con 
M5., esta aüeración se reporta para pacientes de cua[quier edaá, es consiáerada de 6uen 
pronóstico si se presenta como aüeración única {ílf6ain, 1990; 1?.,pwky, 1993; 1?.,pzman, 
1994). 

4.3. 6. La t(8; 16) y fa eri.trofa¡¡ocitosis 

La t(8; 16Jp1 l;p13) se fia o6servado en e[ tipo M4 y/o M5 preferentemente, aunque fiay 
reportes que indican que esta a[teración se puede encontrar en cua[quier otro tipo de fa 
LM}l y se asocia con eritrofagocitosis (Couüfiará, y col 1998), se considera áe ma[ 
pronóstico. 

Se fia o6servaáo que e[ punto áe rompimiento 8pll pueáe sufrir rearregfos con diversos 
cromosomas: 2, 3, 6, 11, 14, 17, 19 y 22, tam6ién se fzan reportaáo fa inv(8Jpll;q13) en 
e[ tipo M4 y M5 (Couüfiará, y col 1998). 
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4.3. 7. La t(6;9) asociaáa con fa 6asojifUl. 

La t(6;9) esta aüeración se o6servó en 1983 asociánáose a [a L'.Mfl como una aüeración cíe 
tipo primario; posterionnente se o6servó que en 8 cíe caáa 9 pacientes que cursa6an con 
esta aüeración presenta6an un incremento áe 6asófiws en [a méáuía ósea (fiaura 5) 
(Li{ÚllfJtOn, 1993). 

La t(6;9) puede aparecer en cua(quier tipo cíe [a L'.Mfl aunque se encuentra con mayor 
frecuencia en e{ tipo '.M2 y con menor frecuencia en e{ tipo '.M4, [os paéientes genera{mente 
son cíe ecíaá joven, cuentan con una ecíaá promeáio áe 28 años aproxjmacíamente. Se fia 
o6seroaáo que [os pacientes que presentan esta aüeración cursan con una fase 
miewáispfásica antes áe áesarro{íar una L'.Mfl (Jfeim, 1987; Li[[ington, 1993) 

6 9 

PH]V'R.)f. 5. t(6;9) 

r.Exjsten otras aüeraciones cromosómicas en [a L'.Mfl que tam6ién fian siáo asociacías a Úl 

6asofilia, ta{ es e{ caso áe fas aüeraciones que invo{ucran a{ cromosoma 12(q-) (<Díaz, 
1994) 

4.3.8. ~arregfos en 3q 

La t(3;21) fia siáo o6seroacía en este tipo, se presenta con 6aja frecuencia, esta aüeración 
puede aparecer preferentemente en pacientes que fían reci6iáo raáioterapia (fiaura 6) 
('Nucifwra, 1995). 
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3 21 
3 21 

PiqV1Uf- 6. t(3;21) 

Las a{teraciones áe {a región 3q26 que se o6servan con mayor frecuencia son {a inv 
3(q21;q26) y {a t(3;3) (q21;q26) estas aüeraciones se pueáen encontrar en ros áiferentes 
tipos áe {a L'Jvl.A; su pronóstico se cfasijica como intermeáio, esta aüeración se na 
o6servaáo en pacientes que cursan con 'Jvl7. Se cree que en {a región 3q26 se roca{izan 
áiversos genes que participan en {a maáuración y áiferenciación áe ros megacariocitos 
(:Nucifrora, 1995). 

La inv 3(q21;q26) se na o6servaáo en pacientes que cursan con S'Jvl<D. _Así como tam6ién {a 

t(1;3 Xp26;q21) (figura 7), {a cua{ es una variante áe fas aüeraciones antes mencionaáas y 
se o6seroa en pacientes que cursan con S'Jvl<D (Jfeim, 198 7; (jrimwaáe, 1998). 

-1-(~ )-1-~ 
t(1 ;3) 3 

PH}V1Uf_ 7 t(1;3) 
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<En {a evafuación citogenética {a pérdúía o ganaruia de cromosomas comp{etos es frecuente 
en {a L'M)l. se pueden encontrar como anormafidad única a[ momento de[ diagnóstico o en 
estados posteriores áe {a enfermedad, ros mecanismos por ros cuares estas aüeraciones 
contri6uyen a {a evo[ución de {a enfermedad no se encuentran 6ien determinadas. Las 
aüeraciones numéricas se di:viáen en: 

)l.neuproidias, que invo[ucra {a ganancia (fiipenfiproidia) o pérdúía (fiipodiproidia) de 
materia[ cromosómico. Los cromosomas usua[mente invo[ucrados en este padecimiento son 
e[ +4, -5, -7, +8, +21, {a pérd/.da O aÜeraciones en ros cromosomas Se:(Jlü.{es. <Estas 
aüeraciones se presentan apro:xjmadamente en e[ 54% de ros casos (Jfeim, .1987; 
}l.r!ipteijn, 1996). 

Otras aüeraciones áe tipo numenco son ras euproidias, ras cua{es se refieren a [a 

dupficación áe[ número cromosómico y podemos encontrar cé[uras con 69 y 92 cromosomas, 
estas a[teraciones se reportan en menos de 10% de ros casos y se fian o6seroado 
preferentemente en ras reucemias secundarias (Jfeim, 1987; <Díaz, 1994). 

La aüeración numérica más frecuentemente o6seroada en {a L'M)l. es {a trisomia 8, esta 
aüeración es específica de ros desordenes mieroitíes, se presenta en e[ 5-6% de todas ras 
aüeraciones que se presentan en {a L'M)l.. La trisomia 8 no se encuentra asociada 
específicamente con a(gún tipo áe {eucemia, áe6ido a {a 6aja frecuencia con que se reporta 
esta aüeración no se fia esta6{ecitfo su varor pronóstuo. <Diversos estudi.os reportan esta 
aüeración preferentemente en pacientes áe edad pediátrica, y ro considera de 6uen 
pronóstico (<Perkjns y col 199 7), mientras que en otros estudi.os en ros cuafes induyen 
pacientes de edad aduÜa consideran esta aüeración con pronóstuo intermedio (Scfiocfi, y 
col 1997). 

Se fia reportado que [a exposición a agentes carcmogenos tafes como e[ 6enceno, 
incrementan [a posi6i[itfad de que se presente {a trisomia 8 u ocurra rearregros en este 
cromosoma, e[ rearregro que se reporta con mayor frecuencia es {a t(8;21) principa[mente 
(Smitfi, 1998). 

La monosomia dd cromosoma 7 se reporta en e[ 4% de ros casos, como a[teración única, [a 

cua[ se o6serva en pacientes que provienen áe una L<;;C tam6ién es posi6{e o6seroar esta 
aüeración en pacientes expuestos a agentes carcinogénicos (Luna-'Fineman, y col 1999). 
Los pacientes que cursan con esta aüeración pueden presentar compficaciones infecciosas y 
e[ pronóstico de esta aüeración se considera como adverso (Jfeim, 198 7). 
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La trisomia 21 se presenta en [os su6tipos 'M. i, 'M.2 y 'M.7, esta aüeración se presenta 
preferentemente en pacientes áe eáaá peáwtrica (1'ineman, y col 1997) 

La trisomia áe[ cromosoma 4 (za siáo reportaáa como un cam6io áe tipo primario 
asocianáose a[ su6tipo 'M.1 'M.2 y 'M.4 principa[mente, esta aüeración tam6ién pueáe 
aparecer como un evento secunáario. Se fia o6servaáo asociada con [a t(8;21), fiasta [a 
jecfia no se h.a áescrito su vafur pronósti.co (Jíeim, 1987) 

4.5 O'T<J{OS <Jif,)t<l?J?J!.(jLOS 'FS'T<J{VC'IV<JUf-LPS Q'lJ<F, s<E <N?!FSP-m'Jf:J{ P/N L.ft_ 
L~.ft_ 

Se fia o6servaáo una gran cantuíaá áe aüeraciones en [a L'M.)'l que no son frecuentes ni 
específicos. Los casos reportaáos a[ respecto no son suficientes para caracteri.zar[os dínica 
y 6iowgicamente, por [o tanto no se encuentran 6ien áefiniáos. 

)'llj¡unas áe estas aüeraciones aparecen áurante [a evo[ución áe [a enfenneáaá y se [es 
conoce como aüeraciones secunáarias [as cua[es se reportan en e[ 45% áe fus casos ()lrana
'Trejo, y col 1997). Las aüeraciones secunáarias se o6servan con mayor frecuencia áurante 
[a recaiáa o en [a progresión áe [a enfenneáaá acompañanáo a[ cam6io primario. ([)e6iáo a 
estos fia[{azgos se áa por supuesto que [os cam6ios secundarios inj[uyen en e[ áesarroffo áe[ 
proceso patowgico, por una parte se o6serva que pennite un ace[eraáo crecimiento áe [a 
po6fución áe fu cé[ufus [eucémicas, [o cua[ se rej[eja en [a presencia áe un cuaáro dínico, 
muy severo. 

Los cromosomas que se o6servan con mayor frecuencia son: 1, 7, 8, 9, 21 X e <Y. La 
presencia áe estos cromosomas parece estar refucionaáa con [os cam6ios primarios y con [os 
áiferentes tipos áe [a UM)'l. 

4.5.1. (}'eráiáa áe [os cromosomas sexyaks 

P.n [os pacientes con L'M.)'l y [a t(8;21), [a péráiáa áe[ cromosoma rt ocurre en e[ 61% áe 
[os casos, este fia[fuzgo está aüamente refucionaáo con [a eáaá, y se o6serva 
frecuentemente en [a recaiáa y áesaparece en [a remisión (Jíeim, 1987). La péráuía áe[ 
cromosoma X ocurre en e[ 41 % áe [os pacientes áe[ se:{o femenino que cursan con [a t(8; 21) 
y 'M.2; [a péráiáa áe[ cromosoma sexya[ no esta refucionaáa a etapas tempranas áe [a 
enfenneáaá. ([)e6iáo a effo, e[ pronóstico no se encuentra 6ien áefi.niáo para estos casos, [a 
edaá poária inj[uir en e[ pronóstico áe [os pacientes, sienáo menos favora6[e en aqueffos 
que cuentan con una edaá superior a 60 años (VXfX <;;, 1992). 

Se fia reportaáo que en e[ cromosoma rt e:x;_iste un gen que coáifica para una proteína 
encargada áe [a maáuración áe fu cé[ufus mie[oiáes. 
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)J..Üeraciones en e[ cromosoma 9(q-) 

La áe{ 9(q-) se presenta en e[ 5-6% áe fu neoplasias, recientemente se ha o6servaáo en {a 

L'M)J.., principa{mente en e{ tipo 'M.2, como aüeraci.ón áe tipo pn.mario, aunque se ha 
reportaáo tam6iin como un evento áe tipo secunáario, {a cua{ se consiáera con pronóstico 
intenneáio. Los puntos áe rompimiento reportaáos van áe ql 1 hasta q33; se piensa que 
pueáan e:xj.stir en esta región genes invo{ucraáos en {a transformación o progresión áe {a 

reucemia. 

'En {os pacientes que cursan con esta aüeración se o6servan anonna{iáaáes en {a serie 
eritroiáe y megacariocitica (Jfoy{e, y ca[ 1987). 

La ganancia áe{ cromosoma 8. Cuando {a t(8) se encuentra acompaiianáo a fu aüeraciones 
consiáeraáas de 6ajo riesgo: t(15; 17), t(8;21) e inv(l 6) su pronóstico es favora6{e, sin 
em6argo si esta a{teración se asocia con fu aüeraciones consideraáas áe ma{ pronóstico e[ 

resuüatfo se mantiene (Schoch, y ca[ 1997; <;rimwaáe y ca[ 1998; Lan.ga6eer y ca[ 1998). 

'E{ cromosoma Pifuáe{jia (<Ph+) o t(9;22Xq34;ql 1) es una aüeraci.ón que se áa como 
resuüaáo áe {a fusión áe {os genes <BC<I</)J..<BL, esta aüeración se presenta en {a Leucemia 
qranuwcítúa Crónica en e[ 95% áe ws casos; se asocia a un 6uen pronóstico, esta 
enfenneáaá se áesarro{{a en una fase muy prowngaáa, y wo{ucionar a una L'M.)1., 
ináependientemente áe{ tratamiento (fiaura 8)(Cfure, 1994). 

'E{ cromosoma <Ph+ se asocia a {os áiferentes tipos áe {a L'M)J.. e:{cepto en {a 'M.1, (Cfure, 
1994). 'E{ cromosoma <Ph+ se presenta en e{ 3% áe ws casos esta aüeraci.ón se consiáera áe 
ma{ pronóstico. 'En un estuáio rea{izaáo en 'Mé:xjco )J..rana-'Trejo y ca[ (1997) reportaron 
esta aüerati.ón en e{ 9.2% áe ws casos, {a cua{ se presentó en pacientes áe 35-50 años áe 
eáaá. 

PI<;V<R.fl 8. t(9;22) 

J 
9 

H ... ·~ .,, 1-~-~~=-e-
der(9) 

,, r - ~ ___ ...,_...,_ -. ~ --.-..,.,,- . . -... . -
9 22 

9 t(9;22) 22 
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Los pacientes que reci6en radioterapia o quimioterapia áe6iáo a que cursan con 
enfenneáaáes maúgnas: Sínárome miewáisp{ásico (S'M<D) sínárome miewprofrferativo 
(S'MP) o LCJC, tienen un aüo riesgo a áesarro[far L'M)! en un períoáo liasta 5 años, una 
vez rea{izaáo e[ áiagnóstico (<Díaz, 1994) 

Luna-<Fineman (1999) menciona que cerca áe[ 52% ws pacientes que cursan con 
enfenneáaáes ma[ignas, presentan aüeraciones citogenétU:as, partU:uCannente refieren [a 

monosomia áe[ cromosoma 7 o 7(q-) por [o que se col!Siáera como un factor áe 
preáisposición a[ áesarro[[o áe [a L'Mjt 

Las aüeraciones en ws cromosomas 5 o 7: -5/5(q-) y/o -7 /7(q-) se presentan 
frecuentemente en ws pacientes con Ceucemia secunáaria y se reporta que pueáe aparecer 
con mayor frecuencia en pacientes áe eáaá avanzaáa (>60 años) áe6iáo a que en e[[os se 
o6serva un incremento en [a posi6i[iáaá áe estar en contacto con compuestos que pueáen 
áar [ugar a una L'M)! principaCmente. 

tEn [a región 5q23-32 se lian el!Contraáo una gran varieáaá áe genes que participan en [a 

maáuración áe Cas cé[uCas miewiáes, así tam6ién se encuentran genes que participan en [a 

tral!Sfonnación o progresión áe [a Ceucemia, aunque estos mecanismos no lian siáo 6ien 
esta6Ceciáos (<JCowúry, 1993). 

La presel!Cia áe estas aüeraciones cromosómicas proporcionan infonnación áe gran ayuáa, 
porque se lia o6servaáo en un gran número áe casos, que este tipo áe aüeraciones ináí.can 
un pronóstico áesfawra6Ce (r;Jrimwaáe, y co[ 1998). 

Otro tipo áe aüeraciones o6servaáas en Cas Ceucemias secunáarias son: liiperáí.pwiáias áe 
92 cromosomas, 'l(wona (1995) propone que e;r.j.ste una asociación entre e[ tamaño áe[ 
6Casto con e[ erevaáo número cromosómico, [o cua[ fue compro6aáo por e[ análisis 
morfoCógico y citogenético en pacientes con L'M)!. 
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rJ:.[ aná[isis áe[ inmunofenotipo tiene como o6jetivo áetectar ws marcaáores áe superficie áe 
ws 6fustos por meáio áe anticuerpos monocíOna[es; ciertas com6inaciones áe anticuerpos 
pueáen áefinir inmunofenotipos "únicos':· áe esta manera poáemos áisti11fjuir po6[aciones 
cerurares anorma[es áe fu normares (<R_,uiz-)f rgüd[es, 1996). 

rJ:.n [a L?rt)f e[ inmunofenotipo es áe gran uti[iáaá en e[ áiagnóstico de [a L?rl)f áe6iáo a 
que se encuentran varios marcaáores que se e.x:presan en áiferentes [íneas cdu[ares. rJ:.[ 
marcaáor (JD13 y(JD11 se e.x:presan en ws precursores áe ws granuwcitomonocitos; e[ (JD15 

en [a [ínea granuwcítica, e[ (JD14 en [a [ínea monocítica, e[ (JD4 1¡ (JD4z en [a p[aquetas, [a 
antig[icojorina )f (<;¡LICO<FO<R.) para ws eritrocitos, anti J{L)f-©<j( y (JD9 en cé[ufus 
precursoras. <De acueráo con estos marcaáores se lian esta6[ecido 8 categorias fenotípicas 
(ta6[a 2) (<Díaz, 1994; <j(uiz-)f rgüe[[es, 1996) 

'ffl.<BO 2. CLfl.Sl'FICJ1.CIO:N I'N'MV:NOL0(/101. Pfl. <JUI Lfl. L:Mfl. 

'PE:NaTIPO (JDJJ/13 (JD15 (JD14 ':JLICO 'F (JDW41/42 J{Lfl...tJYI( (JD9 (JDJJ ()D34 

Jf!DI'PE'!i;J",:NCI Ifl. !DO - - - - - +/- +/- + + 

:MJ<ELCXBL.ltS'TTCO + - - - - + + + + 

~O:MJ<ELOCITICJ1. + - - - - + + + 

:MJ<ELOCITICJ1. + + - - + + + + 

:M I'F.LO:M O:NOCITI 01. + + + + - + + 
:M O:NOCITI 01. + + - + +/- + + 
'F.<I<f Pl(OJ!J)'F, + - - + - + +/- - -
:M'F. q,n. 01. <I</ OCITI 01. + +/- +/- +/- + + + -

% maáo áe IDiaz, 1994 y fMarsfia fl. y co[ 1995. 

Los avances en e[ tratamiento de [a L?rt)f, inc[uye una intensa quimioterapia capaz áe 
reáucir [a masa áe cé[ufus [eucemicas. Cuando e[ paciente ya no presenta 6fustos en méáu[a 
o sangre se considera que (za aúanzado [a remisión comp{eta sin em6argo, ws pacientes 
tienen todavía una importante [eucemia residual, [a cua[ puede terminar en recaúfa; en 
este punto [a enfermeáatf sue[e responder mucfw menos a[ tratamiento y [a supervivencia 
media es de 3 a 6 meses ('Iá6[a 3). 
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'VfllJL)I 3. 'ESQ'l..J<F/M)f.S ([YE '4_ VTILIZ)l([)OS 'F$" L)I L'.MJI.. 

'ESQVE?.1.)1 

Jl<JUJ-C + 6-'lloqVJIJVJJV)I 

JI <JUJ -C + 'VOJ( + <N>JV + C'F'M 
Jl<JUJ-C + 'VOJ( + <N>Jlf + <DOXO<f(VCJJICJJV)I 

JI <JUJ-c + <DJVCJJ + 6-rz10qv Jl'NIJVJl. CJ 
Jl<JUJ-C + ([)JVCJJ + 6-'llo qV)l'NIJV)I. 
Jf<JUl-C ar-a61nosUío áe c1tocma, rrq twguanma, 'llOJt vincnstina 
<NY.J{ preánisona, C'F?d cidofosfamiáa, <fYN/B áaunaru6iána 
Tomaáo áe <J{pzmon, 1994. 

7.1. I:N<DVCCIO:N .Ji. L./l 'R!f=,:MISIO:N 

~(%) 

35-56 

35-50 

60-80 

35-50 

60-85 

CE,( tratamiento áe Cos pacientes con L:M../l se áiviáe áos etapas: tratamiento áe ináuaión y 
conso(iáación, (a primera fase es e( tratamiento áe ináucción a (a remisión (FR), e( cua( 
áe6e ser (o siificientemente agresivo como para erraáicar Cas cé(ufus Ceucémicas por áe6ajo 
áe( niveC áe áetección dínica. CE,( régimen áe tratamiento estánáar que se utiCi.za en este 
paáecimiento es con citara6ina y áaunoru6icina u otras antracidinas con igua( efecto, e( 
cua( permite una remisión en e( 60-80% áe Cos casos. La morta(iáaá áurante e( perioáo áe 
ináucción fia6ituaCmente por compücaciones infecciosas es áe( 20-40% y Cos casos 
resistentes a (a quimiotera¡ia son áe( 10% apro:xjmaáamente (<J?s>zman, 1994; Jfan, 1997) 

CE,( tratamiento en pacientes con L<P./l es por meáio áe áciáo-líoCo-tras-retinoíco {íf.'I1IUI) 
sóCo o en com6inación con (a quimioterapia. CE,( .Ji.'I1IUI lía siáo áe gran ayuáa porque 
corrige (a coaguCopatia que se presenta en (a mayoria áe Cos casos. Se lía o6seroaáo que 
a(gunos pacientes pueáen áesarro((ar líiperfeucocitosis y áificuCtaá respiratoria coino un 
efecto secunáario a (a aáministración áe( fármaco. CE,( conjunto áe efectos secunáarios lía 
siáo ((amaáo "sínárome áe( }!'TCJUI ". }!ctua(mente se rea(izan varios estuázos para 
aáministrarío áe una forma más aáecuaáa (Pranf.sl 1992). 

Vna vez terminaáo e( cicÚJ áe ináucción se áe6e verificar que e( paciente fia((a aCcanzaáo 
(a remisión compCeta (<J?í;) Cos criterios dínicos áe remisión induyen: presentar menos áe( 
5% áe 6fdstos en (a méáu(a ósea y ausencia áe Cos mismos en sangre periférica, tam6ién Cos 
niveCes líematoCógicos áe6en estar áentro áe Cos parámetros normaCes y que Cos signos 
físicos atri6ui6Ces a (a enfermeáaá líayan áesapareciáo (<J?s>zman, 1994; Sclíein6erg, 1994). 
Si no se aCcanza (a remisión compCeta se aáministra nuevamente otro cicCo áe ináucción. 

18 



7.2. CO:NSOLI<D.J.CIO:N 

Los pacientes con L?rf..J. que wgran [a ~ cuentan toáavía con una importante feucemia 
residual por [o cua[ es necesario administrar [a quimioterapia de conso[Uíación para 
mantener a[ paciente en remisión, este esquema es simifar a[ tÍe inducción a [a remisión y se 
da en com6inación con .J.ra- e junto con m-}lmsa, mito:(_antrona, u otros fánnacos, ros 
cuafes se administran hasta en 4 cicws. Con [o cua[ se afcanza una so6revidá fi6re de 
enfennedad en un 4 5% de [os casos (<Rsizman, 1994) 

7.3. <P<I{OPIL){XIS .J.L SISPE:M.)1.. :NEIJ?._'f/IOSO (JE:N'I'<R.}U 

Se fia o6seroado que de[ 10-20% de [os pacientes con cuentas áe feucocitos superiores a 50 
000 a[ diagnóstico, presentan infiúración de ws 6futos a[ S:NC de6ido a e[[o se administra 
e[ tratamiento de profi[a:(_is a[ SJfC con quimioterapia intratecaf con citara6ina o 
mito:(_antrona o radiación cránea[ (<Rsiz man, 1994). 

)lctua[mente se estuáza [a posi6i[iáad áe administrar nuevos fánnacos antifeucémicos que 
sean más efectivos para aumentar e[ porcentaje de remisión en ws pacientes con L?rf.)l, se 
propone e[ uso de tioguanina o etoposido en com6inación con e[ régimen de quimioterapia 
estanáarizado. Se reporta que con [a com6inación de estos fánnacos áa fugar a un 80-85% 
de <J(c en pacientes menores de 60 años, con una so6revida estimaáa liasta áe 6 años en e[ 
40% de [os casos (Jfan, y co[ 1997; <;rimwade y co[ 1998). 

Los factores de crecimiento liematopayético, son una fami[ia de lionnonas que regufan [a 

pro[ijeración diferenciación y maduración áe ros progenitores liematopoyéticos así como [a 

so6revidá y maduración de fu cé[ufu sanguíneas; de6Uío [a importancia de ros factores de 
crecimiento y fu diferentes funciones que desempeñan fa citocinas se lían uti[iz.adñ como 
una afternativa terapéutica, se com6ina con quimioterapia o se administra después de[ 
transpfante, o6tenientÍo 6uenos resuftados. 

Jansen y co{a6oradores (1999) utifuaron e[ factor áe crecimiento áe [a cownia de ros 
granuwcitos (<;-CSP) en com6inación con [a quimioterapia, en pacientes con feucemia 
promiewcitica, con [a t(l 1; 17) que indica un ma[ pronóstico o6seroando [a maduración de 
fu cé[ufu in vivo e in vitro, pennitiendo una remisión compfeta. 

CE[ transp{ante áe médufa ósea se incfuye en e[ tratamiento de [a L?rf.)l, se empfea 
preferentemente en aduftos menores a 35 años, ros cuafes presentan fu afteraciones 
citogenéticas consiáeradas áe 6uen pronóstico, e[ transpfante de médu fa se rea{iz.a durante 
[a remisión compfeta o en ws primeros signos de racaida, e[ transpfante puede ser autówgo, 
es decir que e[ donador es compati6[e o re{acionado. Con este tipo de transpfante se evita [a 

enfennetÍad injerto contra liuéspeá, [a cua[ constituye una de fu causas de morta{iáad más 
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importante. !E,{ transp{ante awgénico puede ser de un donador no compati6{e 
compútamente, este tipo de transp{ante tam6ién puede ser de cé{ufu de cordón um6iúca{ 
(<J(uíz-)1 rgüe{ús, 1996). 

Con este tipo de tratamiento, ws pacientes pueden esperar una so6revUía mayor de 3 años 
hasta en e{ 70% de ws pacientes (Sch.ein6erg, y co[ 1994; 'Kfeing, y co[ 1994). 

Los avances en e{ tratamiento áe {a L'M)l h.an pennitido un índice de remisión eúvado en 
ws úúimos años, e{ tratamiento que se administra de6e ser {o suficientemente agresivo 
para aúan.zar {a ~ con un cicw en {a mayoría de ws casos. Cfüj.sten diversos factores que 
penniten predecir {a respuesta a{ tratamiento, ws pacientes que se diagnostican 
tempranamente, que cuentan una edad menor de 60 años y reci6en un esquema de 
tratamiento adecuado pueden aúan.zar {a ~en un 60-70% áe ws casos y esperar una 
so6revUía mayor de 3 años. Los pacientes mayores cíe 60 años sow aúan.zan {a remisi.ón de 
manera parcia{ es decir que cuentan con un 20% de 6futo.s en médu{a ósea a{ tennino de {a 

quimioterapia de inducción {o cua{ se considera de ma{ pronóstico. 

!E{ estudio citogenético constituye una parte importante en {a eva{uación de {a UM)1, 
qistenfactores que indican un 6uen pronóstico como {a t(8;21), t(15;17) o inv16 en {os 
tipos 'M.2, 'M.3 o 'M.4 respectiwmente, que constituyen e{ grupo con mejor pronóstico. Se h.a 
reportado que fu aúeraciones que acompañan a ws factores mencionaáos no inf{uyen en e{ 
resuúado, siempre que e{ tratamiento aáministrado sea e{ más adecuado (r;Jrimwade, y co[ 
1998). 

!E{ grupo con pronóstico intennedio {o constituyen ws pacientes con: 1) cariotipo nonna( 
2) {a ganancia áe{ cromosoma 8, 21 o 22, 3) fu áeúciones en ws cromosomas 7 o 9 y 4) fu 
aúeraciones en 11 q23 tam6ién se consideran dentro de este grupo, sow si se presentan en 
pacientes de edaá peázátrica o menores a 35 años, si se presenta {a a{teración en pacientes 
mayores a esta edad e{ pronóstico cam6ia, de6ido a que no responden a{ régimen 
quimioterapéutico estándar. Las aúeraciones de ma{ pronóstico son {a monosomía parcia{ 
o tota{ de ws cromosomas 5 o 7 que en {a mayoría de ws casos se reporta en ws pacientes 
mayores de 60 años (r;Jrimwade, y co[ 1998; Sch.nittger, y co[ 2000). 

Vno de ws factores de 6uen pronóstico, {o constituye {a cuenta de úucocitos a{ 
diafjnóstico, se reporta que una cuenta inferior de 5XHY /L es favora6{e, sin em6argo {a 
cuenta de úucocitos superior a 1 OOJ(l (Ji/ L con {a su6secuente infiúación a{ S:NC, 
asociados o no a {a trom6ocitopenia de 20:x:.J (Ji/ L a{ diagnóstico son de pronóstico 
desfavora6ú. Los tratamientos que inducen e{ desar.ro{{o de {a L'M.)I o aque{{os pacientes 
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que fíayan cursaLÍo con un sínárome mielOáispfuico previo a [a L'M){ se consiáeran áe ma[ 
pronóstico. 

La eáaá constituye uno áe ws factores pronóstico más importantes en este paáecimiento 
porque pennite preáecir [a respuesta a[ tratamiento, se fía reportaáo que fas cé[ufas 
feucémicas áe ws pacientes que cuentan con una eáaá avanzaáa, (>60) áesarro(fan 
áiversos mecanismos que nacen resistencia a [a quimioterapia, ros cuafes no se encuentran 
6ien áefiniáos (Leitfi, y co[ 1997; 'Mauritzson, y co[ 2000). rJ:,n estos casos se o6serva una 
so6reviáa meáia áe 9 a 12 meses. Los na(fazgos citogenétuos más frecuentemente 
encontraLÍos son [a monosomia parcia[ o tota{ áe ws cromosomas 5 o 7 (<;;rimwaáe y 
co[1998) 
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JVSTIPic;tCJOJ.f 

fF,( estudio citogenético nos proporciona informaáón so6re ras aüeraciones cromosómicas 
que presentan ÚJs pacientes con L:M)l. ute tipo áe estuáio permite conocer (a cÚJna 
principa( o e( número áe Cíneas ce(ufures anormaCes con que cursa e( paciente con (o cua( se 
pueáe áefinir e( áiagnóstico áentro áe ÚJs áiferentes tipos áe (a L:M)l; esta información 
apoya (a eCección áe( esquema áe tratamiento más aáecuaáo para e( paciente. )!sí mismo 
apoya e( monitoreo áe (a enfermeáaá resiáua( mínima, e( pronóstico se esta6Cece áe acueráo 
con ÚJs fia{{azgos citogenéticos y fiematowgicos a( áiagnóstico. Los factores áe 6uen 
pronóstico son t(15; 17), t(8;21) e inv(l 6). 

Cf.xjsten otros factores importantes como (a cuenta áe Ceucocitos ('WBC), fiemog(o6ina y 
p(aquetas a( momento áe( áiagnóstico, que áeterminan e( pronóstico áe( paciente; qjsten 
otros factores que inf(uyen áe manera ináepenáiente estos son (a eáaá y se;;_o. 

fF.n :Méxjco exjsten escasos reportes so6re (a áistri6ución áe ras aüeraciones citogenéticas 
en ÚJs pacientes con L:M)l, y so6re e( comportamiento áe (a enfermeáaá en ÚJs pacientes 
que cursan con ÚJs áiferentes tipos áe L:M)l, por (o cua( se consiáera importante (a 

reaüzación áe este tra6ajo. 

CXBJfF.TIVO (jfE'J.f1E/RJ1L 

Correfucionar e( estuáw citogenético con ws fia({azgos fiematowgicos ('WBC, Jf6 'Y Pfuq) y 
(a respuesta a( tratamiento en pacientes con Leucemia :Miewiáe )lguáa que acuáieron a( 
servicio áe J{ematowgía áe{J{ospita(Juárez áe :Méxjco en un perioáo esta6Ceciáo. 

1. <R!portar ÚJs fia((azgos citogenéticos en ÚJs pacientes con L:M)l. 

2. Corrdacionar e( estuáio citogenético con (os factores pronósticos reportaáos en (a 

ú.teratura 
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Qf..<PITVLO I JI. 

POOLJICIÓJV <IYE 'ESTV<D JO 

);;>- Se estuáiaron 24 pacientes con áiagnóstico áe UM}l áe novo que acuáieron a[ serCJicio 
áe Jfematofogía áe{Jfospita[Juárez áe 'Mé;i;j_co áe enero áe 1998 a junio áe 2000. 

~ JI ws pacientes se (es tomó una muestra áe méáufa ósea una vez que se (es encontró 
sospecfia áe L'M}l. 

<DI.s<E:ÑO <IYE.L 'ESTV<DIO. 

<E,n este tra6ajo fue áe tipo prospectivo y transversa( se estuáiaron pacientes con L'M}l, 
que acuáieron a[ servicio áe fiematofogía áe enero áe 1998 a junio áe 2000, en e[(os se 
ana[iz,ó e[ estudio citogenético en 1 O a 25 me tajases áe cé[ufas áe méáufa ósea a[ 
áiagnóstico; fos fiaffazgos se reportaron según fos criterios áe[ Sistema Intemaciona[ áe 
J{omencfatura Cromosómica {ISCN) 1995. 

C<R.!PE<RJOS <IYE IJVCLVSIÓJV 

1 - Pacientes con diagnóstico áe DMJl según fos criterios áe fa cfasijicación <F}l<B. 
2.- Pacientes con paáecimiento áe novo 
3.- Pacientes áe toáas eáaáes 
4.- Vírgenes áe tratamiento 
5.-}lm6os sq_os 

(<R.JPE/1(.IOS <IYE <E-XCLVSIÓJV 

1.- <Pacientes que reci6ieron tratamiento antireucémico con anterioriáaá 
2. - Pacientes con diagnóstico áiferente a L'MJl 
3. - <Diagnóstico incierto 
4- materia[ insuficiente para reafüar e[ aná[isis. 
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'ESTV<DIO CFTO(]EJ1f1F/I1 CO 

Las muestras de mécfu{a ósea fueron tomadas y procesadas en e( servicio de J{ematoCogía 
efe[ Jíospita[ Juárez de ?rf.é:xjco. 

<Para rea{izar e[ estudio citogenético se rea{izaron Cos siguientes procedimientos: 

Se o6tuvo una muestra apro:xjmadamente de 3 a 5 m[ de medufa ósea con una jeringa 
fuparinizada en condiciones de esteri[idatÍ 

S FE?rf. CB<R.;4. 

}1. todas ras muestras se fes rea[izó {a técnica directa (como primer paso) y cuando {a 
muestra fue insuficiente se reafizó {a técnica indirecta (esqu:ma 1). 

'Técnica directa: se cofocaron 20 gotas de {a muestra y 5 m[ de medio <J(<P'M.I-1640 en un 
tu6o para centrífuga de 15 m[ en condiciones de esteri[idatÍ 

'Técnica indi.recta: se rea{izaron cuüivos de 24, 48 y 72 fm. (según e[ caso), se cofocaron de 
12 a 16 gotas de fa mécíufa ósea y/o sangre periférica, en frascos estérifes que contenían: 5 
m[ de medio <J(<P'M.I-1640, 1 m[ de suero jeta[ de ternera, y 0.2 m[ de anti6ióticos 
(peniciúna + estreptomicina 1 O 000 (J) /mQ, a un frasco se fe adicionó O. 2 m[ de 
fitofzemag[utinina (<PJ{JI.) Gajo condiciones de esterifi.áa.d, se incu6aron a 3 'l"C con e[ 5% de 
C02 .. 

COSrJ:.CJ{}I. 

La cosecfza se rea{izó de {a misma manera para am6as técnicas. 

}1. fas muestras se fes adicionó 0.1 m[ de cofcemid (1 mg/mQ, se mezcfaron perfectamente y 
se incu6aron por 20 min. a 37ºC, posteriormente ras muestras se centrifugaron a 1500 rpm 
por 5 min. a temperatura am6iente. 

Se desecfzó e[ so6renadante, se resuspendió [a muestra en 6 m[ de so[ución fzipotónica (1\CL 
0.075?.1.) y se incu6aron en Gaño maría durante 10 min; a[ término de este tiempo se 
centrifugaron [a muestra por 5 min. a 1500 rpm, se desecfzó e( so6renadante resuspendió 
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[a muestra y se Ji;ó con una so{ución áe Camoy (metanof-áciáo acético 3: 1) se ravaron 3 
veces {a muestra con esta so{ución 

Se gotearon fu muestras en fuminiffas preiiWmente fuva.das, fu cuares se áejaron 
áesniáratar a 6(J'C por 24 nrs para rea{izar {a técnica áe 6aruíeo. 

Las fumini{fu se trataron con una so{ución áe 6uffer áe fosfatos pJ{ 7.0 con 0.01 g áe 
tripsin.a, posteriormente se sumergirán en una so{ución áe 6ujfer áe fosfatos pJ{ 7.2 y se 
teñirán con cowrante <;;i.emsa ('T/erma, 1989). 

)1Jf;i.LISIS 

Se ana{izaron áe 1 O a 25 metafases por paciente, fu aüeraciones cromosómicas se 
reportaran según ws criterios áe{ Sistema Internaciona{ áe J{omencfutura Cromosómica 
(ISCJI) 1995. 

<DJ1'TOS CLIJfICOS 

Se capturaron ws sigui.entes áatos hematowgicos a{ áiagnóstico: {a cuenta áe {eucocitos 
('WBC) p{aquetas, hemogw6ina, y como áatos dínicos: nepatomega{ia, aáenomega{ia y/o 
esprenomega{ia. 
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<FSQ'UrE:MJl rfYE L)'l :JvtrE/[CYDOLO(}JJl 

ESQUEMA 1. TECNICA DE ESTUDIO CITOGENETICb 

A las muestra se les adicionó 
0.1 mi de colcemid, 

se Incubaron por 20 min 
y se centifugaron a 1500 rpm 

r. ~'?;~~; ' 
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c;t<PITVLO IV 

<J(PSVL'T}f.CJJOS "fCJJISCVSIOJV 

fEn e( perioáo comprenáiáo áe enero áe 1998 a juni.o áe 2000 se áiagnosticaron 24 casos áe 
L:M}f., áe fos cuafes e( 58% (14) corresponáió a( se:{o femenino y 42% (10) a( se:{o 
mascufino, en este estuáio se induyeron 4 pacientes áe eáaá peáiátrica. 

fE( rango áe eáaá áe fos pacientes áe eáaá aáufta fue áe 22 a 85 años (~49.2) y para fos 
pacientes áe eáaá peáiátrica fue áe 15 a 17 años(~ 16) 

La dasificación citomorjofógica áe acueráo con fos criterios áe fa cfasificación IF}f.<B fue: 
para e( tipo ':M.2 se áiagnosticaron 5 pacientes (3 IF /2:M), para e( tipo :M3 fueron 8 pacientes 
(51F /3:M) para e( tipo ':M.4 fueron 2 pacientes (21F) para e( tipo ':M.5 fueron 4 pacientes 
(11F/3:M), para e( tipo :M6 fueron 4 pacientes (3 1F / l:M) y para e( tipo ':M.1 sofo un paciente. 

Como se o6seroa en (a ta6fa 5, en cuanto a fos resuftaáos áe fos cariotipos se o6seroó que e( 

33% (8) áe fos pacientes presentaron cariotipo norma{, e( 66.7% (16) áe fos pacientes, 
presentaron afteraci.ones cromosómicas áe fas cuafes e( 21 % (5) fueron afteraciones áe tipo 
estructura[, e( 16% (4) afteraci.ones numéricas y e( 29% (7) presentaron am6as. 

<De acueráo como se o6seroa en (a ta6fa 5 se estuáiaron 5 pacientes que corresponáieron a( 
tipo :M2, con un rango áe eáaá áe 17 a 61 años (~36.8) en fos cuafes no se presentó (a 

t(8;21) en ningún caso, áe acueráo con J{uciflora, 1995; fEra y co{, 1995; }f.nárieu, y co[ 
1996; fEricR.}on, y co[ 1996 esta afteración se presenta en e( 40% áe (a po6fación que cursa 
con :M2, y preferentemente en pacientes meiwres áe 35 años, en fos cuafes se consiáera áe 
6uen pronóstico. fEn este estuáio sofo se captaron 5 pacientes con :M.21 por (o que (a 

posi6i(iáaá áe o6seroar fa t(8;21)fue mínima y/o nufa. 

}f.unaáo a este fia(fazgo, úftimamente se fian reportaáo áiversas variantes áe fa afteración, 
en fos cuafes están invo(ucraáos fos cromosomas 3, 5 y 12 estas variantes no pueáen 
visua(izarse por (a técnica áe citogenética estánáar, por (o cua( se recomienáa e( uso áe 
técnicas áe 6iofogía mofecufar que permitan caracterizar a fos pacientes (:Nuciffora, 1 'E5). 

fEn cuanto a fas afteraciones o6seroaáas en este paáecimiento se presentó (a áef(11Xq23) 
como afteración primaria, en e( caso 2, esta afteración se reporta en e( 5% áe fos casos áe 
:M.21 áe6iáo a( 6ajo porcentaje con que se presenta, e( pronóstico no se encuentra 6ien 
áefiniáo, áe acueráo con}f.rana-'Trejo, y co[ 1997 y Scfmittger, y co[ 2000 esta afteración 
es áe ma( pronóstico cuanáo se presenta en pacientes áe eáaá aáufta, en este caso se 
áesconoce e( áato áe6iáo a que e( paciente fue enviaáo a otra institución. 
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!En e[ caso 3 se o6sen;ó Ca áe{(9 Jq22) áe acueráo con Jfoy{e, y co[ 1987 esta aüeración fia 
siáo o6servaáa úüimamente en e[ tipo :Mz, en [a región (9 Jq11-q33) se foca[izan diversos 
genes que pueáen participar en [a progresión áe [a {eucemia. 

La pérdiáa áe[ cromosoma X e inv(.XXq21) se o6servó en e[ caso 4, áe acueráo con CJ(isf<g, y 
co[ 1994 esta aüeración está asociaáa a etapas taráías áe [a enfermeáaá, en este caso se 
corro6ora e[ fia[fazgo áe6iáo a que e[ paciente presentó un cuaáro cfínico muy severo e 
infiltración a[ sistema nerviosocentra[ 

La inv(8Jq13) se o6sen;ó en e[ caso 5, esta aüeración fia siáo recientemente reportaáa 
como una variante áe fa t(8;16), áe acueráo con)lguiar, y co[ 1997, propone que en fa 
región 8(q13) pueáa oj.stir un gen invo[ucraáo en [a fiematopoyésis, para este mismo caso 
se o6servó Ca áe[(2Jq24.3)áe Ca cua[ no se encontró infomuu:ión reportaáa. 

!En e[ caso 1 se o6servó [a áe{(6Jq22.1) en esta región se fian encontraáo varios genes, 
invofucraáos en [a áiferenciaciónáe fas cé[ufas fiematopoyéticas (Jfeim, 1987) 

!F,[ grupo áe pacientes con ?.13 presentaron un rango áe eáaá áe 15 a 60 años ( .{= 34. 6), este 
tipo se caracteriza por presentar [a t(15; 17) en e[ 90-95% áe fos casos y responáen 6ien a 
[a quimioterapia en com6inación con )lr[<RJ1_ (<Bernará, y co[ 1994; <Degos, 1994; 
'WilTwmze, y co[ 1994; Lajage-Pocfiitafojf, y co[ 1995; Co[fins, 1998; Jansen, y co[ 
1999) !En este grupo áe pacientes [a t(15; 17) se o6servó sofo en e[ caso 6, e[ paciente 
o6tuvo [a remisión áe manera parcia{, este fia[fazgo se atri6uye a que [a eáaá áe[ paciente 
fue áe 60 años a[ áiagnóstico, áe acueráo con Leitfi, y co[ 1997, fas cé[ufas {eucémicas áe 
fos pacientes áe eáaá avanzaáa presentan mecanismos que fiacen resistencia a [a 

quimioterapia y sofo pueáen esperar una so6reviáa áe 9 a 12 meses, para e[ caso 6 e[ 
paciente registró una so6reviáa áe 1 año. 

!Es áe [fumar [a atención que en resto áe fos pacientes con ?.13 no se o6servo fa t(15; 17) 
estos fia[{azgos áifieren mucfio con [o reportaáo por )lrana-rrrejo, y co[ 1997 quienes 
infonnan [a presencia áe [a aüeración en e[ 75% áe fos pacientes me:xj.canos, este fiaflazgo 
se atri6uye a que sofo se encuentran áiviáienáo fas cé[ufas nonnafes, aunque tam6ién se fia 
reportaáo [a presencia áe una áe{eción su6microscópica áe[ gen <íUf.CJ(a foca[i.zaáo en e[ 
cromosoma 17 a[ gen <P'M.L foca{i.zaáo en e[ cromosoma 15, así tam6ién se reportan 
áiversas variantes áe [a t(15; 17) como son: [a t(11; 17Jq23;q21), [a t(5; 17Jq35;q12-21), fa 
t(11;17Jq13;q21) y e[ áer(17), fos cua{es no pueáen ser o6seroaáos por [a técnica áe 
citogenética estánáar, ya sea por [a maCa ca[iáaá cromosómica no es posi6{e o6tener 
materia[ aáecuaáo para e[ aná[isis, por [o que se recomienáa e[ uso áe diversas técnicas 
mo{ecuCares como [a Jfi6riáación in situ con fluorescencia (PISJí) o Ca reacción en caáena 
áe [a pofimerasa (CJ(r[-PC<R) con fas cua{es fia siáo posi6{e iáentificar Ca fusión áe fos genes 
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P?rtL/<RJ1JJ(a en e[ 100% áe ÚJs casos (Lafage-<Pocfiitawff, y co[ 1995; <;Jrimwaáe, y co[ 
2000). 

<Por otra parte pueáen e::(jstir áiferencias geográficas en ros grupos áe pacientes estuázaáos 
por e[{o, (a caracterización mo{ecurar áe Cos casos que no cuentan con (a t(15; 17) seria áe 
gran uti[úíaá en este grupo áe pacientes porque áe esta manera, poáemos entenáer ros 
mecanismos que áan [ugar a (a enfermeáaá, aáemás esta6{ecer esquemas áe tratamiento 
más aáecuaáos para este tipo áe pacientes. 

<De ras aüeraciones secunáarias que se o6seroaron son: cariotipo tetrapfoiáe en ros casos 6 
y 7, á&ción áe[ cromosoma 7q33 y aniffo áe[ cromosoma 6 en e[ caso 12, (a primera 
aüeración fía siáo reportaáa para e[ tipo .'M3 (<J(ussd~ y co[ 1989) tam6ién es importante 
mencionar que (a áe[(7 q-) se o6serva en pacientes que cursan con enfenneáaáes 
miewpro[ijerativas antes áe áesarro[(ar (a L.'M)t, sin em6argo e[ paciente se encuentra 
actua[mente esta6{e, por {o que estas aüeraciones secunáarias no afectaron (a respuesta a[ 
tratamiento. 

'En e[ grupo áe pacientes con áiagnóstico áe .'M4 presentaron un rango áe eáaá áe 16-85 
años en estos pacientes no se o6seroó (a inv(16) áe6iáo a que se reporta en e[ 20% áe Cos 
casos áe .'M4, en este caso (a po6(ación áe pacientes con .'M4 fue únicamente áe 2 pacientes. 

Sin em6argo se o6seroó (a áe[ (11Xq23) en áos casos con áiagnostico áe % y .'M5, este tipo 
áe aüeración esta reportaáa para am6os tipos en e[ 20 y 50% áe ros casos, 
respectivamente, esta aüeración presenta un pronóstico 6ueno en pacientes jóvenes (>35 
años) y aáverso en aáu[tos avanzaáos, en este estuáio e[ pronóstico para am6os pacientes 
fue aáverso, áe6iáo a que ros pacientes fa[{ecieron en (a ináucción a (a remisión, áe acueráo 
con Scfinittger, y co[ 2000 ÚJs pacientes que presentan este tipo áe aüeración no 
responáen a (a quimioterapia estánáar por [o que se fía esta6{eciáo úÜimamente como Jin 
grupo áe aüo riesgo, áe6iáo a que no responáen a[ régimen áe quimioterapia estánáar, por 
{o cua[ se recomienáa e[ uso áe técnicas áe 6iofogía mo{ecu(ar para iáentificar aüeraciones 
en (a región 11 q23 que no son visuafi.zaáas por (a técnica áe citogenética estánáar. 

'En e[ grupo áe pacientes que corresponáu5 a[ tipo .'M6-.'M1 con un rango áe eáaá áe 35 a 65 
años (X= 50) se o6seroó en ros casos 21 y 24 (a t(9;22), áe acueráo con erare, 1994 esta 
aüeración se pueáe presentar en ÚJs áiferentes tipos áe (a L.'M)t, Cos pacientes que cursan 
con L<;JC pueáen tener un curso áe (a enfermeáaá asintomático, y a[ no ser trataáos 
aáecuaáamente pueáen evo[ucionar tras un perioáo áe 3 a 5 años a una L.'M)t áe fase 
6fastica, en este tipo áe pacientes e[ pronóstico es aáverso, áesafortunaáamente ros 
pacientes a6anáonaron e[ tratamiento. 
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<En e[ caso 20 tam6ién se o6servó canotipo tetrapfoide, este fiafugo se o6serva en menos 
de[ 10% de fos casos y se reporta en pacientes con feucemia secundaria (Jreim, 1987) en e[ 

caso 23 se o6seroó [a t(4;5) [a cua[ correspondíó a un paciente con 'M.6, esta aüeración no 
se encuentra reportaáa para este tipo, sin em6argo fos cromosomas 4 y 5 están imp[icados 
en este padecimiento, de acuerdo con <Bitter, y col 1987; <RJ>wfey. 1993 y <Díaz, 1994 se 
nan encontrado que a [o fargo áe estos cromosomas díversos genes que participan en [a 

maduración de [a fiematopoyésis. 

<En este estudio no se o6seroaron fas aüeraciones cíe 6uen pronóstico que se reportan 
pnncipa[mente en [a fiteratura para fos cíiferentes tipos de [a L'M.)l, de6ido a que [a 

po6fación de estudio fue muy pequeña y [a frecuencia con que se reportan fas aüeraciones 
es muy 6aja. J{oy en cíía se registra un gran número de aüeraciones de novo que participan 
en [a progresión de [a enfermedad 

<De acuerdo con [a ta6[a 4, en cuanto a fas características fiematowgicas o6seroaáas en [a 
po6fación de estudio poáemos áecir que en genera[ todos fos pacientes presentaron 
pancitopenia a[ diagnóstico, [a cuenta de 'VfÁBC se o6seroó por de6ajo cíe[ parámetro 
rwnna[ (4.8-10.0.:x;_HY) sófo en fos casos 4, 6, y 8 respectivamente, fos cuafes presentaron 
6icitopenia con una feucocitosis cíe 96.67, 33. 6, 52.3 (10.0.:x;_lCP /L) respectivamente, estos 
datos indican que puede estar comprometidos diversos órganos, como e[ nígatfo, 6azo y e[ 
más importante, e[ sistema nervioso centra[ 

<E[ caso 4 con L'M.)l-'M.2 presentó feucocitosis cíe 96, 67 :x;.1 CP / L y pfaquetas de 3 9 :x;.1 CP / L , 
en e[ canotipo se o6seroó [a pérdícía áe[ cromosoma X e invX(q21}, este fiafugo ináua que 
[a enfermeáad se encuentra en etapas avanzaáas y se correfaciona con fos áatos 
nematowgicos, porque [a paciente tuvo infiüración a[ sistema nervioso centra[ 
posteri.ormente e[ paciente a6antfonó por motivos económicos. 

<E[ caso 3 con L'M.)l-'M.2 presentó una cuenta de feucocitos de 1,25 :x;_lCP/L y 45 :x;_lCP/L 
cíe pfaquetas a[ cíiagnóstico, estos áatos se consideran de 6uen pronóstico, en e[ estudio 
citogenético se o6seroó [a defeción cíe[ cromosoma 9{q22}, este na[[azgo se correfaciona con 
[a dínica, e[ paciente se encontra6a en fase de conso[iáación, posteri.ormente a6andonó e[ 
tratamiento por motivos económicos. 

<E[ paciente 1 con L'M.)l-'M.2 presentó una cuenta cíe feucocitos de 6,65 :x;_l(JJ/L y 46 
:x;.1 CP / L cíe pfaquetas a[ diagnóstico, estos cíatos se consideran de 6uen pronóstico, en e[ 
estudio citogenético se o6seroó [a cíefeción cíe[ cromosoma 6(q22} para e[ cua[ no exj.ste un 
pronóstico definido porque se presenta en raras ocasiones y no exj.ste infonnación a[ 
respecto, [o que se o6seroó es que e[ paciente respondió favora6femente a[ tratamiento, se 
mantenía en fase cíe conso[icíación, posteriormente a6ancíonó. 
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(f,n cuanto a Cos pacientes con L'.M)!-'.M3 se o6servó en e( caso 6 (a t(15; 17) de 6uen 
pronóstico, Cos elatos hematowgicos que presentó e( paciente fueron 33,6 J\)Cf!/L cíe 
(eucocitos y 25 :(lrf! /L cíe pfuquetas a( cíiagnóstico; en este caso (a correfución fue muy 
cfura, e( paciente responclió favora6(emente a( tratamiento, a pesar cíe contar con una ecíací 
avanzada, e( paciente se mantuvo esta6(e por un año. 

(f,( caso 12 con L'.M)!-'.M3 con 16 años a( diagnóstico presentó 14 :(lrf!/L de (eucocitos y 
10:(1 (f! / L cíe p(aquetas, este paciente presentó cario tipo norma( y respondió 
favora6(emente a (a quimioterapia, es importante menciona que (a eáaá constituye un 
factor pronóstico favora6(e, Cos pacientes menores cíe 35 años tienen una mejor esperanza 
cíe vicía, [o cua( se o6seroó en este grupo cíe pacientes; a( fina(izar e( estucíio, e( paciente se 
encontra6a en fase cíe conso[icfación y ya conta6a con una so6revicía cíe un año. 

(f,{ caso 9 con L'.M)l-'.M3 con una cuenta cíe 6.7 ;;_lff/L cíe (eucocitos y 23 ;;_lrf!/L cíe 
p(aquetas, tam6iin presentó cariotipo norma[, esta paciente responáw favora6(emente a( 
esquema cíe I<J( posterionnente afuncíonó en fase áe remisión. 

Los casos 1 O y 11 corresponden a L'.M)!-'.M3 estas pacientes presentaron cario tipo norma[, 
sus elatos hematowgzcos fueron 7 ;;_lrf!/L y 15.3 ;;_lff/L de (eucocitos y 54 :(lff/L y 
21 :{1 (f / L cíe pfuquetas respectivamente, estas pacientes acudieron en etapas taráías áe (a 

enfennecíaá y faffecieron por procesos hemorrágicos e infecciosos poco después cíe ill{jresar 
a (a institución 

(f,n cuento a( tipo L'.M)l-'.M4 no fue posi6(e captar fus áatos hematowgicos a( áiagnóstico, 
e( caso 14 faffeció sin reci6ir tratamiento, e( cariotipo que presentó fue mosaico cíe 
46,.XX/92,XX, efe( cua( no qjste mucha información a( respecto. 

(f,n cuanto a( caso 17, corresponde a un paciente con L'M)f.-'.M5 áe eáaá avanzada y con 
una cuenta cíe (eucocitos áe 2, 05 :{1 (f / L y 8 7 ;;_1 (f / L cíe p(aquetas a( cíiagnóstico, este 
paciente tam6iin presentó mosaico cíe 92,Xrt'/46/Xrt' aquí no hu6o respuesta a( 
tratamiento, (o cua( pennite pensar que (a tetrapfuiáia es cíe ma( pronóstico. 

Vno áe Cos pacientes con L'.M)l-'.M6 (caso 21) presentó cromosoma <Phifudelfia positwo y 
pércíiáa cíe( cromosoma 7, este paciente presentó 3,22 ;;_l(f /L cíe (eucocitos y 20 ;;_l(f /L áe 
p(aquetas a( áiagnóstico, su respuesta a( tratamiento fue favora6(e, posterionnente 
a6anáonó en fase cíe conso(iclación por motivos económicos. (f,( caso 24 tam6ién presentó 
cromosoma Pfi, y tam6iin respondió favora6(emente a( tratamiento. 

(f,n cuanto a( resto cíe Cos pacientes con L'M)f.-'.M6, e( caso 20 que tam6iin presentó 
tetrapwiáía faffeció poco áespués áe ingresar a (a institución 
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Como se pueáe o6seroar en este estuáio fue comp[uaáo rea[izar una corrdación áe[ estuáio 
citogenitico con fas características hematofógicas, áe6iáo a que ws pacientes acuáieron a 
[a institución en áiversas etapas áe [a enfermeáaá; induso hay pacientes que fa[fecieron 
poco áespués áe ingresar a [a institución, otros tantos a6anáonaron e[ tratamiento por 
motivos económicos. íF.n cuanto a fas aüeraciones citogenétuas, presentaáas en esta 
po6fación, no e;r.jste mucha infonnación a[ respecto, sów en [a hteratura refieren ws 
ha[fazgos a[ inicio áe[ paáecimiento y fas po6faciones que manejan son muy granáes, en 
a[gunas ciuáaáes se induyeron afreáeáor áe 5000 pacientes; así tam6ién [a frecuencia con 
que se presentan fas aüeraciones son 6ajas, [a frecuencia oscifa entre un 20 y 30%, en este 
estuáio [a po6fación es muy pequeña y fas aüeraciones o6seroaáas son poco frecuentes. 

<De6iáo a esta faüa áe información es necesario continuar con este tipo áe estuáios para 
wgrar esta6fecer áiversos paramentros en e[ comportamiento áe [a enfermeáaá y asi tener 
un contro[ mas preciso áe[ paáecimiento a futuro. 

íF.n otros países se ha o6seroaáo que ws cía.tos hematofógicos sí wgran ser captaáos a[ 
inicio áe [a enfermeáaá, y entonces hay más pro6a6i[iáaáes áe uti[izar estos cía.tos para 
esta6[ecer un pronóstuo, aáemás es importante mencionar que se inc[uyen a ws pacientes 
en áiversos protocows, ws cuafes son so[ventaáos económicamente por a[guna (s) 
institución (es) áeáicaáa (s) a [a investigación eJ;![usiva áe fas neopfasias hematofóguas. 

íEs importante mencionar que en este estuáio se inc[uyeron pacientes áe eáaá peáiátrica 
hasta seni[es (17-85) [a eáaá promeáio áe ws pacientes fue áe 49 años a[ áiagnóstico, por 
[o tanto es importante mencionar que esta enfermeáaá pueáe o6seroarse áesáe niños hasta 
eáaáes muy avanzaáas, áe acueráo con (]3auáará, y co[ 1994; Stasi, y co[ 1996 y Leith, y 
co[ 1997 ws pacientes que cuentan con una eáaá menor a 35 años tienen un pronóstico 
favora6[e, áe dws sow un 60-70% áe ws casos a{can.zan [a ~ con e[ régimen 
quimioterapeútuo estánáar, este ha[fazgo se o6seroó en ws pacientes menores áe 20 años 
ws cuafes responáieron favora6femente a[ tratamiento, mientras que ws pacientes con 
eáaáes muy avanzaáas no responáieron por que fueron más suscepti6fes a áesarroffar 
procesos infecciosos y hemorrágicos. 

Como se o6seroa en [a ta6[a 6 e[ 46% (11) áe ws pacientes a6anáonan e[ tratamiento, áe 
ws cuafes a[gunos son enviaáos a otras uniáaáes hospitafarias y se ha o6servaáo que [a 
po6fación áe pacientes que acuáen a[ servicio áe Jfematowgía cuentan con un nive[ socio
económico Gajo e[ cua[ no [e pennite compfetar e[ esquema áe tratamiento, en [a mayori.a. áe 
ws casos. 

íF,[ 29% (7) áe ws pacientes fa[fecieron sin compfetar e[ primer cicw áe ináucción a [a 
remisión, ya sea por que áesarroffaron procesos infecciosos o hemorrágicos, y en muy pocos 
casos por resistencia a [a quimioterapia. 
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.A[gwws autores como 'Mayer, y co[ 1994, 'Tayror, y co[ 1995, y !J3isfiop, y co[ 1996 

recomienáan e{ uso áe áiferentes fánnacos como son e{ etopósiáo y tioguanina, en 
com6inación con {a quimioterapia estánáar. La com6inación áe estos fánnacos ofrecen una 
eficacia, fiasta un 80% en pacientes áe eáaá aáuüa, en ros cuafes se fia o6seroad0 una 
so6reviáa áe 6 años en e{ 40% áe ros casos. 

<De6id0 a fa. compfejúíaá áe este paáecimiento, y ros avances en e{ tratamiento áe estas 
enfermeáaáes e{ estuáio citogenético continua siendO áe gran importancia para esta6fecer 
e{ áiagnóstico, sin em6argo en este tipo áe pacientes no es posi6{e o6tener una 6uena 
cantiáaá áe metafases para seguir ana{izanáo {a evo{ución áe {a crona principal Como se 
o6seroó en ros áatos dínicos {a mayoría áe ros pacientes presentan una cuenta áe 
feucocitos muy áisminuiáa a{ áiagnóstico ro cua{ áificuftó {a o6tención áe metafases para 
e{ aná{isis y otros pacientes genera{mente a6anáonan e{ tratamiento. 

_Actua{mente contamos con áiversas técnicas áe 6iorogía mofecufar que pennitirían 
áetectar {a cfona principaf en poco tiempo; con {a ayuáa áe estas técnicas sería áe gran 
uti{iáaá en este tipo áe pacientes, principafmente para {a L'Mfl-'MJ en {a cua{ sóro se 
o6seroó {a t(l 5; 17) en un soro paciente, sin em6argo {a fiteratura refiere que casi e{ 100% 

áe ros pacientes con L'M_A-'MJ fa. presentan. _A{ rea{izar un áiagnóstico compfeto 
pennitiría monitorear {a evo{ución áe {a enfermeáaá y ofrecer una mejor ca{iáaá áe viáa a 
ros pacientes. 
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%6{a 4. Características J-{ematowgicas de ws pacientes con L'MJI. 

C)fSO íF,q) )f.<J) P)fa3 MC (['L)f.<f Jff)<B 
/S'E.XO (:{J(ll/L) (:{J(lljL) 9/áL 

1 17/ P :M.2 6.65 46 7. 1 

2 42/:M :M.2 4,26 43 9,1 
3 61/:M :M.2 1,25 45 9, 2 
4 42/ P :M.2 96,67 39 11,2 
5 22/P :M.2 1,32 16 5,4 

6 60/:M :M.3 33,6 25 8,7 
7 47/P :M.3 0,77 13 6,7 
8 40/P :M.3 52,3 46 3,5 

9 15/P :M.3 6,78 23 6,8 
10 25/P :M.3 7 54 7, 8 
11 34/P :M.3 15,3 21 10,3 
12 16/ :M :M.3 14 10 4,7 
13 40/:M :M.3 
14 85/ P :M.4 
15 70/P :M.4 
16 16/ P :M.5 
17 77/:M :M.5 2,05 87 9,1 
18 56/ P :M.5 
19 30/P :M.5 8,24 11 4,9 
20 65/:M :M.6 
21 35/:M :M.6 3,22 20 6,4 

22 41/P :M.6 2,86 16 1,04 
23 56/:M :M.6 3,22 12 
24 56/:M :M.7 4,55 7 5,4 
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r{)1!J3L}i 5. rf<!suüatfos de[ estudio citogeritico de fos pacientes con L?vf.}i 

CASO EDAD/ FAB CARIOTIPO 
SEXO 

1 17/F M2 46,XX,de/(6)(pter-> q22. 1 )[5]/46,XX[13]. 
2 42/M M2 46,XY,de/(11 )(pter-> q23.2)[14]/88-90,XY[8]/46,XY[2] 
3 61/M M2 46,XY,del(9)(pter ->q22){71/46,XY[11J 
4 42/F M2 45,X-X, 15pstk+[3]/45,X,inv(X)(q21-> p21::q21 

-> qter) , 15pstk+{2]/46,XX, 15pstk+[10] 
5 22/F M2 45,XX,inv(8)( q 13 -> pter::q 13-> qter), de/(2)(pter-> 

q24.3),-21[4]/44-45,XX,inv(8)(q13-> pter::q 13-> 
qter),de/(2)(pter-> q24.3),-2,-8, +m1+m2[Cp8]/88-
92,XX,idemx2,inv(8)(q13-> pter::q13-> qter)[8]/46,XX[2] 

6 60/M M3 46,XY,t(15;17)(q22;q21 )[3]/92;XY[3]/46;XY[6] 
7 47/F M3 92,XX[4]/46,XX[1 O] 
8 40/F M3 46,XX[12] 
9 15/F M3 46,XX[11]. 
10 25/F M3 46,XX{10] 
11 34/F M3 46,XX{15] 
12 16/M M3 46,XY,r(6)(::p24-> q26::),de/(7)(pter ->q22)[2JY46,XY[12] 
13 40/M M3 46,XY[25] 
14 85/F M4 92,XX[5]/46,XX[18] 
15 70/F M4 47,XX,de/(11 )(pter-> q23)+8[2jY47,XX +8[6jY46,XX[3]. 
16 16/F M5 46,XX,de/(11 )(pter ->q23)[12]/46,XX[15] 
17 77/M M5 92,XY{27]/46.XY[6] 
18 56/F M5 46,XX {111 
19 30/F M5 46;XX{10] 
20 65/M M6 92,XY[4]/46,XY[12] 
21 35/M M6 47,XY, t(9;22)( q34;q 11)+22[7]/45,XY-7[4]/46,XY[6]. 
22 41/F M6 46,XX[21] 
23 56/M M6 46,XY, t( 4;5)(p 13. 2;q34)[8]/92,XY[3]/46;XY[3] 
24 56/M M7 46,XY, t(9; 22)( q34;q 11 )[17]/46,XY[4]. 
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'Ia6[a 6. <Estaáo actua[ áe fus pacientes con L:M)l 

CJISO <Ec]))N)/.%XO P)1.<B I:NF IUI<R./LCIOJ.f (](fil<PV<ES'[)1. )1.L <Ec])O.-

TX J1.CI'UJ1.L 

1 17/P :M2 :Mecíu(a ósea 2CÍo. Cido l. (j( a6aruíonó 
2 42/:M :M2 :Mecíu(a ósea s/t~ 'Transfacío a6ancíonó 

I?rt.SS 
3 61/:M :M2 :Mécíu(a ósea Conso[icíación a6ancíonó 
4 42/P :M2 Jfepato- a6ancíonó 

espfenomega[ia/ 
:Mécíu(a ósea 

5 22/P :M2 :Mécíu(a ósea a6ancíonó 

6 60/:M :M3 :Mécf u(a ósea 2CÍo. Cido l.<]( 365 cíW.S 
7 47/P :M3 Jfepatomega[ia/ a6ancíonó 

:Méáu(a ósea 
8 40/P :M3 :Mécíu(a ósea s/t~I:MSS a6ancíonó 
9 15/P :M3 :Mécíu(a ósea <J(<P a6ancíonó 
10 25/P :M3 :Mécíu(a ósea <]( <P ja[[ó e[ t~ ja[feció 

11 34/P :M3 :Mécíu(a ósea ja{feció 

12 16/:M :M3 :Mécíu(a ósea Conso[icíación 365 CÍW.S 
13 40/:M :M3 :Mécíu(a ósea a6ancíonó 
14 85/P :M4 :Mécíu(a ósea s/t~ faffeció 
15 70/P :M4 :Mécíu(a ósea a6aruíonó 
16 16/P :M5 :Mécíu(a ósea ja{feció 

17 77/:M :M5 :Mécíu(a ósea ja{feció 

18 56/P :M5 :Mécíu(a ósea a6ancíonó 
19 30/P :M5 :Mécíu(a ósea Conso[icíación a6ancíonó 
20 65/:M :M6 :Mécíu(a ósea jaffeció 

21 35/:M :M6 )1.cíenomega[ia/ 2cío. Cido l. (j( a6ancíonó 
:Mecíu(a ósea 

22 41/P 5\16 :Mécíu(a ósea a6aruíonó 
23 56/:M :M6 :Mécíu(a ósea ja{feció 

24 56/:M :M7 Jfepatomega[ia/ l.<]( a6ancíonó 
:Mecíu(a ósea 

c])ijerentes causas cíe a6ancíono: 1) transfacío a otra institución, 2) no regresan después cíe 
reci6ir (a I<X, 3) e[ costo cíe (a terapia es efevacío. 
c])atos o6tenicíos fiasta e[ 30 cíe junio IÍe 2000 
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CJJJPITULO 'V 

CONCLVSIOJllFS 

'En fu mayoría áe Cos tra6ajos que se rea[izan en otros paises, se inc[uye una cfusi_fo:ación 
morfowgica, inmunofógica y citogenética áe caáa paciente, esta6fecienáo e[ pronóstico áe 
viáa;favora6[e o áesjavora6fe. 

'En este tra6ajo sow se [[evó a ca6o e[ estuáio citogenético y morfowgico, áe6iáo a que fu 
Institución sow cuenta con e[ equipo para nacer estas prue6as. 'E[ seguimiento áe caáa 
paciente no se [fevó a ca6o áe6iáo a que Cos pacientes acuáen a [a Institución en etapas 
muy avanz.aáas áe [a enfermeáaá y ja[fecen a[ poco tiempo áe[ áiagnóstico; otros no 
regresan a conduir su tratamiento porque son áe un nivef socieo-económico muy Gajo, y no 
cuentan con Cos recursos necesarios para acuáir a[ centro nospitafari.o con regufari.áad: 
Sería necesario que e[ go6ierno o instituciones no gu6ernamentafes esta6feciera programas 
áe apoyo en este tipo áe pacientes. 

Los áatos o6teniáos en este tra6ajo no se pueáen comparar, áe6iáo a que no hay estuáios 
áe neopfasias en [a po6fación me:{jcana, sow e:{jsten áatos epiáemiofógicos áe[ Instituto 
Naciona[ áe 'Epiáemiowgía, áonáe menciona que fu feucemias ocupan e[ cuarto [ugar en 
varones y e[ quinto en mujeres por caáa 100 000 na6itantes. 

Los tra6ajos que se reportan en [a fiteratura se han rea{izaáo en su mayoría en 'Europa y 
'Estaáns Vniáos, en fos cuafes e:{jsten áiferencias geográficas, socio-económicas y étnicas 
con respecto ti esta po6fación. Lo cua[ no permitió esta6fecer una correfación que puáiera 
compararse con [o que se reporta para otras ciuáaáes. 
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)'l6erración cromosómica. )'lfteración citogenética de un cromosoma, puede ser tÍe tipo 
numérico o estructural 

)'lfteración estructura[ )'lfteración que sufre un cromosoma a [o fargo áe su estructura, se 
puede presentar áe áiversas maneras: áefeción, transCocación, inversión etc. 

)'lfteración numérica. Variaciones en e[ número áe cromosomas presentes en una cé[u[a, ya 
sea como múCtipCos de[ número fiapCoiáe se [e conoce como eupCoiázas, o si es un aumento o 
pérdiáa de un cromosoma, se denomina aneupCoiáza. 

)'lnemia tÍe rf'anconi. <Entiáad autosómica recesiva que se caracteriza por presentar diversas 
aCteraciones en e[ esquefeto, aCterantÍJJ fa méáufa ósea ocasionanáo pancitopenia. 

Jlni[Co. Cromosoma que se o6serva a manera de circuCo, áe6iáo a una péráuía de materia[ 
en sus exj;remos y posterionnente una reordenación. 

Jlnticuerpo. InmunogCo6uCina esencia[ para e[ sistema inmune, proáuciáa por e[ tejiáo 
Cinfoiáe en respuesta a [a o;posición a 6acterias, virus o a otras sustancias antígénicas. 

Jl nticuerpos monocConafes. Jlnticuerpos proáuciáos por un fzi6ridoma o por una fuente 
ce[uCar proáuctora áe anticuerpos para un antígeno específico. 

Jlntígeno. Sustancia genera[mente proteica, que cía [ugar a fa síntesis tÍe un anticuerpo y 
reacciona específicamente con e[ mismo. 

<Banáas. Secuencias áe pociones que se o6servan a [o fargo áe[ cromosoma, con diversas 
técnicas tÍe tinción. 

<BioCogía :MofecuCar. <Estudio áe [a 6ioCogía áesáe e[ punto tÍe vista tÍe fas interacciones 
físicas y químicas áe fas moCécufas inváucracía.s en fas fanciones vitafes. 

<Bfasto. <Para este tra6ajo se denomina asi a [a cé[ufa neopCásica, ya sea Cinfoiáe o mieCoiáe. 

Carcinógenos. Cua[quier proáucto químico capaz áe ináucir e[ desarro[[o áe un cáncer en 
un tejiáo vivo. 
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U.N.A.M CAMPUS 

Cariotipo. Caracteristú:.as morfoú5gicas totafes áe( compooente cromosómico somático áe 
un ináiviáuo o especie, áescrito en términos áe número, forma, tamaño y áisposiáón 
áentro áe( núcfeo, a partir áe una microfotografía tomaáa áurante e[ estadio áe metafase 

áe [a mitosis. 1 ZT. .~ 

Cáncer. Cua[quiera áe[ e:x;Jenso grupo áe enfermeáaáes neopCásicas mafrgnas caracterizaáas 
por [a presenáa áe cé[ufu mafrgnas. Caáa cáncer se áistingue por su naturafeza, 
wca[ización o curso cCínico áe [a lésión. 

Centrómero. <Pequeña región especia[izaáa áe[ cromosoma que une fu áos cromátiáes entre 
sí y fas fija a fas fi6ras áe[ fzuso áurante [a mitosis y [a meiosis. 

Céfu[a muüipotencia[ Cé[u[a maáre que se áiviáe para áar nuevas cé[ufas. 

Citogenética. íE.stuáio áe[ aspecto morfoú5gico áe Cos cromosomas y su comportamiento 
áurante [a áivisión cefufar. 

Cwna. qrupo áe cé[ufu u organismos genéticamente iáénticos áerivaáos meáiante mitosis 
áe una única cé[u[a u organismo común. 

CoCcfziána. jl{ca[oiáe áenvaáo áe CoCcfzicun autumnafe que impiáe [a formación áe[ fzuso 
acromático y áetiene [a áivisión ce[u[ar en etapa áe metafase. 

Cromatina. Sustancia situaáa en e( interior áe( núcfeo ce fufar a partir áe( cua[ se originan 
Cos cromosomas. 

Cromosomas se.x:µafes. Cromosomas encargaáos áe [a áeterminación áe[ se:x:_o, en e( varón 
X'Y y en [a mujer XX: 

Cuerpo áe jlüer. Cuerpos aCargaáos intrace[ufares compuestos por granulaciones que se 
o6servan en áeterminaCÚJs tipos áe feucemia miefóiáe. 

1Je novo. ~resión que se uti[iza cuanáo a[gún paáecimiento es áe reciente formación 

1Jefeción. }l6erración cromosómica en [a cua[ fzay péráiáa áe materia[ cromosómico. 

1Jerivaáo. rrragmento e>;jra áe a[gún cromosóma. 

1Jisfzematopcryético. jlÜeraciones que se presentan áurante [a formación áe fu cé[ufas áe 
[a sangre. 
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([)upúcación. Presencia de genes repetUíos en un cromosoma por [a adición áe un 
fragmento de un cromosoma fiomo{ogo. 

~osinoji[ia. ) fomento áe[ número de eosinófi{os en sangre, que se asocia a mucfios procesos 
infÚJ.matorios. Los aumentos importantes se consUíeran refCejo de una respuesta aCérgica. 

~Cenomega[ia aumento de[ vo[umen o fiipertrofia efe{ 6azo. 

~tio{ogía. Parte áe [a medicina encargada. áe[ estudio de fu causas que ocasionan ÚJ.s 
enfermedades. 

IJ'itofiemag[utinina. Sustancia que se e~rae áe[ fajo[ Pfiaseo[us vu[garis que estimuÚJ. [a 
división mitotica. 

IJ'ragmento acéntico. IJ'ra11fjmento cromosómico que carece áe centrómero. 

qen. Vnidad 6ioCógica áe materia[ genético y fierencia. Se consiáera que es una secuencia 
determinada áe áciáos nucCeicos áentro de una moCécuÚJ. áe JWXN, que ocupa un {ocus 
preciso en un cromosoma y que es capaz de autorrep[icarse mediante [a cocíifica.ción de una 
caáena pofipeptíáica es¡xxífica. 

qenoma. Juego compCeto de genes en Cos cromosomas de cada una áe ÚJ.s cé[uÚJ.s áe un 
determinado organismo. 

(}iemsa. CoCorante uti{izado para teñir cromosomas. 

qranuCocitos. Cé[u[a que contiene gránuCos especiafmente Cos Ceucocitos que contienen 
gránuCos 6asófiws o eosinófiws en su protopÚJ.sma. 

Jfapwiáe. Cantiáad áe materia[ cromosómico de un gameto. 

JfepatoespCenomega[ia. ) fomento en e[ vo[umen áe[ fiíga.do y 6azo. 

Jfeterocromatina. Cromatina condensada que no participa en e[ proceso de transcripción. 

J{i6riáación in situ. 'Técnica de 6ioCogía moCecuÚJ.r que requiere sondas marcadas con 
fluorocromos para {ocaü.zar un)t<IXN 6ÚJ.nco compCementario. 

Jfiperdip{oicfia. :Número de cromosomas mayor a[ número dip{oiáe. 

Jfipodip{oicfia. :Número cromosómico menor a[ número dipCoiáe. 
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In vitro. Que viw juera cíe( organismo en condlciones controfacías. 

Inmunofenotipo. Caracteri.zación ferwtípica que se o6tiene con ayuíÍa cíe agentes 
inmunofógicos. 

Inserción. Cuando se rompe un fragmento cíe un cromosoma, y este se inserta o se pega en 
otro cromosoma. 

Inversión. Cuando un segmento cromosómico rota 180º quecíancío [a secuencia. cíe genes 
aüeracía. 

Inversión paracéntrica. 'Es aque[[a cíoncíe [a secuencia. invertida no induye e[ centrómero. 

Inversión pericéntrica. 'Es aqueffa en que e( segmento inwrticío inc[uye a[ centrómero. 

Leucemia. Jfeopfasia. ma[igna cíe Cos órganos fi.ematopoyéticos que se caracteri.za por [a 
sustitución cíifusa cíe [a mécf u[a ósea por precursores Ceucocitarios proCiferantes, por un 
número y unas formas anormafes cíe Ceucocitos inmaduros en [a circufación, y por 
infiüración cíe Cos nóeíuCos únfáticos, 6azo, fiígacío y otras Coca[izaciones. 

Leucemia. únfo6t:ástica. Se caracteri.za por [a pro[ijeración anorma[ cíe un cCon cíerivacío cíe 
[a [ínea únfoicíe. 

Leucemia. mieCoicíe. Se caracteri.za por [a pro[ijeración anorma[ cíe un cCon cíerivacío cíe [a 
[ínea mieCoicíe. 

Leucemogénesis. Comienzo, cíesarro[Co o progresión cíe [a feucemia. 

Leucocito. Cé[u[a 6fanca cíe [a sangre, urw cíe Cos efementos fonnes cíe( sistema sanguíneo 
circufante. Los agranuCocitos son Cos únfocitos y Cos morwcitos. Los granuCocitos son Cos 
neutrófiCos, 6asófiCos y eosinófiCos. 

'M.egacari.ocito. Cé[u[a cíe [a mécf u[a ósea ey;Jremacíamente grancíe que tiene un núdeo 
muüiCo6ufacío. 

'M.etafase. La seguncía cíe fas cuatro fases cíe [a dlvisvn nucfear en [a mitosis, y en cacía 
una cíe fas cías fases cíe [a meiosis, durante [a que Cos cromosomas se disponen en e[ pfano 
ecuatoria[ áe[ fiuso para formar [a pfaca ecuatoria[, con Cos centrómeros unidos a fas fi6ras 
áe[ fiuso en espera cíe [a separación. 
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'Méáu[a ósea. 'Tejiáo especiafrzaáo compuesto áe tejiáo miefoiáe y es esencia[ para [a 
sínteszs y maáuración áe ras cé[ufas sanguíneas áe fa serie roja. 

'Mitógeno. Sustancia que estimufa fa mitosis cefufar. 

'Mitosis. ([)ivisión áe [a cé[u[a somática qze resuúa fa formación áe áos cé[uras líijas. 

'Monodona[ Cé[uras áerivaáas áe una misma fínea cefu[ar. 

'Monosomía. La faúa áe un cromosoma fwmófugo o [a péráiáa parcia[ áe una áe e[[os. 

'Mutación. Cam6io en [a secuencia áe Gases nitrogenaáas en [a mo[écufa áe )I([)J{. 

Jfeopfásico. Ponnación áe tejiáo con carácter turnara[ 

Jfo áisyunción. Incapaciáaá para separarse áe uno o mas pares áe cromosomas en [a etapa 
áe anafase áe [a división ce[u[ar. 

Oncogenes. <;en potencia[mente ináuctor áe cáncer. fF.n conáiciones nonnafes, áiclíos genes 
participan en e[ crecimiento y en [a pro[ijeración áe ras cé[uras, pero cumáo se aúeran áe 
a[guna forma por un agente carcinogénico, pueáen provocar una transformación ma[igna 
áe [a cé[u[a. 

"p" . fetra para áesignar a[ 6razo corto áe[ cromosoma. 

Pro[ijeración. ~proáucción o muúipficación áe formas simifures. Se sue[e ap[icar a cé[uras 
o quistes. 

Pronóstico. Juicio líipotético acerca áe [a evo[ución áe un paciente áeterminaáo en 6ase a 
ros /ía[[azgos a[ áiagnóstico. 

CJ>seuáodipfuiáe. Cé[uras que contienen un número cromosómico aparentemente norma~ 
pero cuenta con aúeraciones cromosómicas. 

"q". fetra que áesigna d6razo furgo áe un cromosoma. 

Quimioterapia. 'Tratamiento áe infecciones y áe otras enfenneáaáes con agentes químicos. 
)Ictua[mente e[ término quimioterapia se empfea para referirse a[ uso áe proáuctos 
químicos para áestruir sefectivamente ras cé[ufus cancerosas. 

~caíáa. ~aparición áe [a enfenneáaá. 
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<J?§misión. <Disminución áe fu cé[ufu ma[ignas. 

Signos. Conjunto áe características particuCares ~ una enfermeáaá. 

Síntoma. Jnáicación su6jetiva áe una enjermeáaá o áe cam6io en Ca enfermeáaá según 
percepción áe[ paciente. 

Sitio frágil <J?§gion cromosómica en Ca cua[ pueáe fia6er rompimiento. 

Sínárome áe <BCoom !Es áe fierencia autosómica recesiva que se caracteri.za por: ta[Ca 6aja, 
aCteraciones craneoencefáücas como microceja[ia, li.ipopfuia maCar y se presenta áurante e[ 

primer año áe viáa. 

So[ución li.ipotónica. So[ución que se uti{iza para provocar un rompimiento áe mem6ranas 
ceCuCares. 

'Iinción. 'Técnica que se utiüza para teñir preparaciones citoú5gicas y contrastar áiferentes 
estructuras ceCuCares. 

'Transformación ma[igna. Cam6ios que e:x:perimenta una cé[u[a norma[ cuanáo se convierte 
en cé[uCa cancerosa. 

'TransCocación. 1 ntercam6io áe materia[ genético entre áiferentes cromosomas. 

'Tripsina. CEnzima proteoCítica áigestic;a proáuciáa por e[ páncreas q_ocrino que cata{iza en 
e[ intestino áe[gaáo Ca fragmentación áe fu proteínas áe Ca áieta en peptonas, péptiáos y 
aminoáciáos. 
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