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ANTECEDENTES

La leucemia aguda (LA), es un grupo ’heterbgéneo de‘}enfermedades
malignas de la médula dsea, caracterizada por la acumulacion de
célulés heinatopoye’ticas inmaduras en sitios medulares y
~ extramedulares, como resultado de la expansién clonal de una célula
simple a partir del progenitor leucémico, causando kinsu‘ficiencia' de

la médula 6sea por aglomeracidn sobre las células normales .

Los primeros causas de leucemia fueron comunicédos por Bennet y
Crargie en Edinburgh Medical and Surgical Journal en 1845, pocos
meses depués Virchow describié un caso de "sangre blanca" y en
1847 introdujo la palabra leucemia. Freedrich cdmunicé él primer
caso de leucemia aguda en 1857. Después de mas de 100 aiios la

causa de la leucemia aan es desconocida 2.

La LA es la forma mas frecuehte de cancer en el grupo de edad
pediatrica (30% de los casos nuevos diagnosticados), seguidas por las
neoplasias del sistema nervioso central (SNC), linfoma, '
neuroblastoma y nefroblastoma '**. Las experiencias institucionales

en México apoyan la informacidn referida *.



Las leucemias se clasifican de acuerdo a las caracteristicas;
morfolégicas, citoquimicas, inmunolégicas y citogenéticas,
agrupindolas de acuerdo a la ontogenia de los linfocitos, asi como

de su linaje 4%,

El 75-80% le corresponde a la LAL, que tiene un pico maximo de
presentacion entre los 2 y 6 aiios de edad, com una frecuencia media

a los 4 aiios de edad en varones 5%,

Existen diferencias morfolégicas en los linfoblastos, que las dividen
en tres categorias, elaboradas por el Grupo Cooperativo Franco-

¥ basados en el tipo celular,

Americano-Brit anico (F.A.B)
citoplasma, y configuraciéon nuclear asi como la presencia del
nucleolo y vacuolas. En un 85% se presenta la tipo L-1, en menos
del 15% la L-2, y en sélo el 1 % la morfologia L-3

(citomorfologicamente idéntico al linfoma de burkitt) %%,

La etiolgia no es clara , se especula que esta relacionada con los
eventos gestacionales o el desarrollo inicial del sisterna inmunolégico
, exposiciones ambientales asociados con la modernizacion, asi como
a factores geograficos y genéticos °. Por lo tanto es dificil evaluar

directamente un sélo factor de riesgo.
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Los signos y sintomas reflejan el grado de infiltracién a la médula
dsea por los linfocitos leucémicos y por la extensién extramedular.
Los mas comunes son debidas a la anemia, trombocitopenia, y a la
vneutropenia como consecuencia de la falla en la hematopoyesis
normal. La adenomegalia, hepatomegalia y esplenomegalia reflejan
trastornos leucémicos extramedulares. EI dolor éseo indica
participacion de la enfermedad sobre el periostio. Los sintomas

varian en presentacion en semanas hasta meses.

Para el diagnéstico orienta, la biometria hemitica; por la cuenta
leucocitaria, la diferencial con la presencia de blastos periféricos, y

la presencia de citopenias.

Otros estudios reflejan la carga total de células leucémicas,
proliferacién y destruccién exagerada (acido irico, calcio, potasio,

fosforo, y la deshidrogenasa lictica).

El diagnéstico definitivo requiere de puncién y aspirado de la
médula 6sea. La presencia de 30% o més de blastos es diagndstico
de leucemia aguda *"*,

La leucemia aguda linfoblastica (LAL) en edad pedidtrica es una de

las formas de cincer mas sensibles a la quimioterapia. La primera
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respuesta fue descrita hace unos decenios, y varios de lo»s principios
de la quimioterapia moderna proviene de lo aprendido al tratar
pacientes con LAL **, incluyendo conceptos basicos de quimioterapia
de combinacidn %, la importancia de la intensidad con dosis maxima
y la necesidad de terapia de "santuarios", o sea la dirigida a los
sitios anatémicos de enfermedad, inaccesibles a la accién del

6

tratamiento sistémico °. Actualmente se uﬁlizan toda clase de

antineopldsicos, en alguna fase de la terapia antileucémica ’.

El trasplante de la médula 6sea desemperia un papel de primera
importancia en el tratamiento de la anemia aplistica y de algunas
enfermedades genéticas especialmente inmunodeficiencias. Desde el
principio de los afios setentas esta variedad terapéutica ha sido
aplicada al tratamiento del nifio y del adulto con LAL con la
finalidad de normalizar la hematopoyesis después de Ia
quimioterapia en dosis altas y de radiaciéon corporal total, que le
fuera administrada al paciente en un intento de erradicar la

%, Fue utilizada primero en pacientes con leucemia

leucemia
recidivante de etapa ‘tardia que mo respondieron al tratamiento
tradicional ', Esta primera experiencia sugirié que el tratamiento
podria tener resultados mds satisfactorios aplicados mas

tempranamente en el curse de la enfermedad.
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Hace unos cuantos afos era imposible concebir un articulo dedicado
al aspecto de la biologia molecular en el diagnéstico y comprension
y tratamiento de la leucemias. Los conceptos biolégicos y la
“tecnologia molecular se infiltran para considerar la perspectiva del
curso y tratamiento de las distintas malignidades hematopoyéticas

como resultado de la nueva era de la medicina.

Los estudios morfolégicos, citoquimicos e inmunoldgicos de los
blastos son cada uno de ellos importa'n_tes para establecer el
diagnostico de la leucemia y formular estrategias eficaces para el
tratamiento del paciente '. Las técnicas de estudio de las células
leucémicas brindan ahora la opertunidad de obtener informacion de
las caracteristicas biolégicas que pueden explicar las respuestas

aparentemente anémalas al tratamiento . Se han relacionado

13,14

anormalidades cromosomicas, como las traslocaciones reciprocas
Del resultadoe de la quimioterapia de combinacién surge la
posibilidad de tratamiento individualizade con base en las

caracteristicas citogenéticas de los blastos de un paciente.

Ademds de la importancia clinica, las anormalidades citegenéticas
han proporcionado puntos focales para la investigacién de

laboratoric sobre el origen molecular de la leucemia. La
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identificacion y caracteristicas moleculares del gen, cuya regulacion
o funcion ha sido alterada por cambios cromosdémicos relacionados
con el fenotipo, prometen ser contribuciones importantes para la
comprension de las bases moleculares de la traslocacidn en la

leucemia humana.

Actualmente se investiga sobre la citometria de flujo del ADN que
estima el nimero cromosdmico o ploidia, que podria cambiar
radicalmente los procedimientos ‘actuales del diagndéstico y

tratamiento del LAL en los niiios 5,

Se define como remision completa (RC) la presencia de una
biometria normal, médula ésea normocelulai' y menos de 5% de
blastos en el aspirado de la médula dsea ***,

La LAL es una alteracion heterogénea que no puede tener un sélo

factor pronéstico aislado, existen alrededor de 40 factores de riesgo

gue se han asociade a la taza de remisién y sobrevida. El analisis de
estas caracteristicas ha sido un procedimiento en la conducta clinica

para el planteamiento del tratamientoe .

Entre los rasgos clinicos figuran; raza, edad, sexo, adenomegalia,

hepatomegalia, nefromegalia, masa mediastinal. De laboratorio;
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Cuenta leucocitaria, plaquetas, niveles de hemoglobina y de
inmunoglobulinas; como la presencia de células neopldsicas en

liquido cefalorraquideo ®

% al momento del diagnéstico alteran el
prondstico. Los mas significativos han resultado ser la edad, sexo y

cuenta leucocitaria inicial.

La citomorfologia L-2, tiene mayor riesgo de recaer tempranamente,
y RC continua mas corta. La présencia de mas de 10% de blastos
L-2, es un factor negativo de sobrevida independientemente del

nimero de leucocitos 3.

La L-3 tiene una sobrevida inferior con gran falla inicial a la RC,
que disminuye mas cuando se asocian a otros factores adversos *, se
asocian células tipo B, donde pueden estar asociada ademds con

traslocaciones mas frecuentes t(8:14q+)*.

Las pruebas inmunolégicas, citoquimicas y citogenéticas
proporcionan un valor prondstico, pero su disponibilidad no es
general °,

En cuanto a la respuesta al tratamiento, se ha observado como
factor de mayor prédiccién los nmiveles de receptores

glucocorticoideos en la célula leucémica %%,
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Todo lo anterior nos permite saber si un paciente esta en riesgo alto,
intermedio o bajo de recidivar en el momento del diagnéstico. La
importancia de cada caracterfstica o factor pronéstico es grande y
juntos se consideran para la seleccion apropiada del esquema

terapéutico, pero todos ellos no son igualmente significativos *.

Aunque el pronédstico de los niiios con esta enfermedad ha mejorado
‘marcadamente, aproximadamente la mitad de estos continian
recayendo. Sin embargo todos estos rasgos tienen una especial

importancia para emitir juicios clinicos en el nifio con LLA .



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

‘En el servicio de' pediatria de este hospital el nidmero de‘
~ hospitalizaci6n por enfermedades neoplésicaS corresponde 7.5% del
total dé pacientes hospitalizados; de estos, a la LAL le_corrésponde
el 30%, precedida de tumores del S.N.C en 40% de los casos. El
prondstico es muy vhriado y hacen que eéte' proceso maligno
Arequiera" ‘de la cooperacién clinica integral de diversasy
- especialidades, para realizar el diagnéstico 6portuno que da pauta
- al planteamiento del pronéstico como de la terapénti’ca a seguir parﬁ )
asi lograr una Vremisidn y disminuir las c‘omplicaciones»asociadas a
esta entidad. Para ello se requiere del c{)nocimiento émplio de la
historia natural de la enfermedad, asi como de los métodos

terapéuticos.

El propésito de presentar este 'trabajo' es el analizar las
caracterfsiicas clinicas, morfologia y citogenética en base a las
eXperiéncias con este padecimiento en el servicio de Pediatria del
Hospital Central Sur de PEMEX. |



JUSTIFICACION

Dado los anfe(:edentES que tiene esta patologiﬁ en nuestro medio,
hace »rque sea un problenia importante que tiene la factibilidad de
mejc‘far’ 1a calidad de v‘id'a e incrementar los periodos de remisiﬁn
hasta lograr la curacién o modiﬁchr los esqtiemas terapéuticas
conociendo la 'condutta que tiene la enfermedad en nuestro medio

"yla fespuesta a la variedad de manejo empleado.

OBJETIVOS

1.-  Conocer la incidencia de presentacion de la LAL, con
- relacion a la: edad, sexo, antecedentes neoplasicos, ex'posicid n
a substancias mielotéxicas, como a los diagnésticos previos a

la toma de médulo 6sea (MO).
2.- Describir las manifestaciones clinicas y su frecuencia:

a).— 'Signos que reﬂejan el grado de infiltracién a 1a MO

(anemia, trombocitopenia y neutropenia).
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b).- . Signos de enfermedad extramedular (adenomegalia,

hepatomegalia y esplenomegalia)
c).- Sintomas (dolor dseo, fiebre e hiporexia).

Evaluar los niveles de: hemoglobina, leucocitos, plaquetas y

blastos en sangre periférica.
Evaluar estudios de laboratorio que reflejan la carga total
celular, proliferacion y destruccién de células leucémicas;

(deshidrogenasa lactica (DHL)

Conocer las alteraciones citogenéticas detectadas en el

cariotipo de pacientes con LAL.

Conocer la variabilidad de los factores prondsticos en estos

pacientes.

Conecer la sobrevida actual de este grupo de enfermos.

oY
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METODOLOGIA

El disefio de la investigacion es retrospectiva, observacional,

transversal y descriptiva.
DEFINICION DE LA POBLACION:

La informacién se obtuvé de expedientes clinicos de pacientes
pedidtricos con edad comprendida entre 1-15 afnos, con diagnéstico
de leucemia aguda demostrado por aspirado de médula dsea,
evaluados y tratados en servicic de Pediatria y hematologia que
contaron con expediente clinico completo, el cual se capté del
Archivo Clinicos del Hospital Central Sur de PEMEX durante el

periodo comprendido del mes de julio de 1985 a noviembre de 1990.

CRITERIOS DE SELECCION:

Se seleccionaron a todos los pacientes de 1-15 afies de edad, de
ambos sexo, locales y foraneos com diagndstico de LA por aspirado
de medila osea (AMO), con expediente clinico complete, vivos ¢

muertos tratades em este hospital

12



CRITERIOS DE INCLUSION:

Los que reunan los requisitos previos y no padezcan de otra

enfermedad neoplasica concomitantes con LAL.
CRITERIOS DE EXCLUSION:

Los pacientes que no reunan los requisitoé' anteriores.
MATERIAL Y METODO:

Se captaron y analizaron las siguientes variables clinicas y de
laboratorio que se obtuvieron del expediente clinico de los pacientes

con diagndstico de LAL por estudio citomorfol dgico.

1.- EDAD: Determinada en aiios.

2.~ SEXO: Femenino (F), Masculino (M).

3.- ANTECEDENTES: Hemato-Oncologicos.

4- ANTECEDENTES DE EXPOSICION A SUBSTANCIAS
MIELOTO XICAS.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS INICIALES.

6.- DIAGNOSTICO DE REFERENCIA.

13



7. EXAMENES DE LABORATORIO: biometria hemitica
inicial (leucocitos, hemoglobina, plaquetas y blastos), DHL,
| acido drico. o
8.- ESTUDIO CITOMORFOLOGICO: del aspirado de MO,
descritas en la literatura (criterios de la F.A.B.).
'9.- ESTUDIO DE CARIOTIPO: De médula é6sea inicial con
técnica de bandas G.
10- VALORACION DE LOS FACTORES DE RIESGO.
11.- ANALISIS DE SOBREVIDA DE LOS NINOS INCLUIDOS.

PROCESO DE CAPTACION DE LA INFORMACION:
- Los datos fueron vaciados en hojas de recoleccion de datos propia

y diseilada para los pacientes especificando los puntos senalados

arriba.

14



RESULTADOS

Se analizaron 22 casos de LAL. La edad de estos pacientes estuvo
comprendida desde 1 afio 5 meses a 11 aifios con un promedio de 4.9
aiios. Solo un paciente se encontré por debajo de los dos aios de
edad (4.5%). 19 de los 22 casos (86.3% de los niiios) se encontré en
la edad comprendida entre lbs 2y los 10 afios devedad, ,e‘n,este gfupo
se observé un pico de presentacion de los 5 a los 7 aiios (22% del
total de los pacientes). Dos pacientes‘ de edad may,or' a los 10 aiios,
ambos de 11 afios de edad (9%). Tabla L. |

Por lo que respecta al sexo, no se observé predominio con 50% al

femenino y masculino respectivamente. Tabla 2.

Dentro de los antecedentes de importancia se presentii la
- participacién de enfermedades neopvlésicasv 6 hematoldgicas, en
algdnos, familiafés de 4 paciehtes (18%), entre ellas el cancer del
riidén, higado, cei'viéouterino y purpura trombocitopénica
autoinmune respectivamente. Tabla 3.

El contacto con s;ibstancias mielotéxicas se determiné en 7 pacientes

(31%), predominando en 5 pacientes el contacto con DDT. Un

15



paciente fue expuesto a radiacion con fines diagnosticos en miltiples
ocasiones. Otro paciente recibié en variadas ocasiones tratamiento

antiparasitario con metronidazol oral y albendazol. Tabla 4.

Los diagnosticos con los cuales fueron referidos estos 22 pécientes
hacen notar que sélo en una tercera parte se pensé en la posibilidad
de leucemia, 8 de 22 pacientes (36.3%), de los 14 restantes, se
SOSpechd en las siguientes patologias: fiebre tifoidea 4 pacientes
(18.1%). Artritis reumzitm'de en 3 (13.6%). Mononucleosis infecciosa
en 2 (9.0%). Paludismb en 2 (9.0.%); Oclusion intestinal en: dos
(9.0%) y tuberculosis en un paciente (4.5%). Tabla 5.

Sin embargo en todos los casos al momento de su ingreso y antes de
practicar el estudio de médula ésea se sospeché LA, por los signos
y sintomas clinicos, tan francos para este padecimiento que en orden

de frecuencia se seiialan en seguida:

La preséliéia "de palidez de teg‘umentos précﬁcamente un dato
sobresahente se presento en el 100% y se hizo mas -aparente en
aquellos con anemia grave. '

La hlpertermm fue referlda en los 22 paclentes y se documento en
la mayona ‘de ellos de 38-38. 5°C. '

16



La adenomegalia en 21 (95.4%) pacientes afectados con predominio
de los ganglios del cuello en forma bilateral, inguinal y axilar, con

didmetros desde .5-2 Cm.

La hepatomegalia se presenté en 20 pacientes (90.0%) de 3 a 8 Cm.

por debajo del borde costal derecho.

La esplenomegalia en 14 (63.6), entre 2 -5 Cm. por debajo del borde
costal izquierdo, sélo en dos pacientes fue de gran importancia

alcanzando los 8 y 10 Cm.

Las manifestaciones hemorrdgicas (mucocutdnea, epistaxis,

equimosis y petequias) estuvieron presentes en 16 pacientes (72.7%).

El dolor osteoraticular se registr6 en 14 pacientes (63.5%), 11
(78.5%) de ellos por los datos referidos en la historia clinica que se
corroboro el dolor monoafticular localizade a la rodilla sin estar
presente otre dato inflamatorio, y solo 3 (21.;4) refiriron molestias

- poliarticulares.

La pérdida de peso en 7 (31.0%) de los pacientes, en dos de estos

enfermos fue de mas de 40% del pesocorporal normal, sin embarge

17



el resto y en el resto aunque en forma aguda se encontraron en la

percentilla 50, tuvieron pérdida ponderal.

Seis pacientes (27.2%) refirieron odinofagia y a la exploracion fisica

se confirmo hiperemia e hipertrofia amigdalina moderada.

El dolor abdominal en 3 pacientres (13.6%) no fue tan importante

y solo un paciente (4.5) cursé con suboclusion intestinal. tabla 6.

De acuerdo a la sintomatologia se pudo integrar los cuatro
sindromes que suelen acompaiiar a esta entidad: Sindrome anemico
y el sindrome febril en el 100%, el sindrome infiltrative en 95.4%,

y el sindrome hemorragico en 86.3%. Tabla 7.

En base a los parametros incluidos de laboratorio se observé que
con respecto a la cifra de hemoglobina que 10 pacientes (45.4%)
mostraron menos de 8 g/dl, 6 pacientes (27.2%) entre 8 y 10g/dl, y
los otros 6 pacientes (27.2%) por arriba de 10g/dl de hemoglobina

al momento de su ingreso inicial. Tabla 8.

En relacién al mimero de leucocitos inicial, 9 pacientes (40.9%)

mostraron cifras por debajo de 10. 000/mm3, o sea dentro de las

18



cifras de referencia, 11 paciénteS’(SO%) con leucocitosis entre 10
000-50 000/mm3, y los 2 (9.0%) restantes con leucocitosis de
importante sin ser mayor de los 100 000/mm3. y ningun paciente

mostro leucopenia Tabla 9.

Con la cuenta plaquetaria al momento del diaignésﬁco se pudo
documentar la presencia de trombocitopenia con una cuenta pof
debajo de 100 000/mm en 19 pacientes (86.0%), en 3 (13.6%)
estuvieron por arriba de 150 000/mm3, y la cifra menor reportada
fue de 7 000/mm3. Tabla 10.

El niimero de blastos en sangre periférica se observo con un rango
maximo entre 1-20% en 11 pacientes correspondiedole el 50% de Ia
pob'laci(’m‘ estudiada, en 2 (9.0%)entre el 20-40% de blastos, y otro
9.0% entre 40 y 60% de blastos. Tabla 11.

Respecto a los blastos de médula ésea, 8 paciéntes presentaron de
40-60% (36.4%), en los 14 pacientes (63.6%) restantes se encontrd
por arriba de 90%. Tabla 12. Solo un nifio (4.5%) presenté células
neoplasicas en liquido cefaloraquidio al momento de su valoracidn

inicial.
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En la determinacién de DHL, se encontr6 elevada en la mayoria de
los pacientes, 7 de ellos con cifras arriba de 600 (32%) y en lolentre
200 a 600 (45.0%), inicamente en 5 casos (23%) el valor fue normal.
Tabla 13. |

El estudio del cariotipo fue realizado con técnica de banda G, 12
pacientes (54.5%), y s6lo demostrd alteraciones en 1 caso (4.5%) con
traslocacion 8:14 t(8q:14q+), en el resto (41%) fueron normales sin

encontrar hiperdiploidia.

La clasificacidon citomorfol 6gica basadas en criterios del grupo FAB
en el aspirado de médula ésea fue el siguiénte‘ en orden de
frecuencia: Tipo L2 en 12 pacientes (54%), Tipo L1 en 6 pacientes
(27%) y L3 en 2 pacientes (9.0%), dos casos fueron catalogado como
face leucémica de linfoma no Hodgkin (sindrome de leucemia

linfoma) Tabla 14.
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DISCUSION

La valoracién de ciertos pardmetros ha permitido lograr, de acuerdo
~ a los datos clinicos y paraclinicos, predecir el prondstico de estos
niios, tanto para la duracién de la remisiéon como de la sobrevida y
adecuar el tratamiento a las caracteristicas individuales de cada

paciente.

Se han publicade miltiples informes que apoyan la participacidn de
estos factores en la evolucién de esta enfermedad al momehto de
hacer el diagnéstico. Las variables independientes més importantes
son: edad, cuenta leucocitaria inicial, alteracién citogenética y otros
indices que reflejan el grado de replicacion celuiar; seguida de ié.
clasificacion FAB, sexo, cifra de plaquetas y/o hemoglobina,
presentacio n "linfomatoide', etc. Asi la mayoria de los esquemas

terapéuticas se basa en los diferentes grupos de riesgo.

En base a estos datos, se analizaron algunas de las caracteristicas de
los 22 pacientes con leucemia linfeblastica en niiios.
Edad: 3 pacientes se encontraron fuera de edad considerada de

riesgo habitual: uno menor a 2 aios y 2 mayores de 10 aiios, de
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estos dos fallecieron y uno de ellos sin lograr la remision y otro por
toxicidad a antraciclina. éste en remision completa , el dltimo
abandono e} tratamiento, lo que impide concluir la importancia de

‘este dato.

La incidencia de morfologia L2, se presenté en mas de la mitad de
- los casos (54%) que difiere en los resultados de otros autores, siendo
el tipo L1 el mas comin en nifios (85%) |

y L2 (15%).

De los 12 pacientes con LAL-L2, 8 permanecen en remisién
completa (66%) 2 presentaron recaida (17%), y 2 con falla inicial
(17%).

Tres pacientes permanecen con remisiéon completa (50%) y 3

recayeron (50%) de los 6 con morfologia L-1.

De los 2 pacientes con LAL-~L3, uno contintia con remisién completa

y el otro presenté falla inicial.

Los pacientes con remisién completa sostenida fue de 2 y 3 aitos en
mas del 36%.
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Cabe seiialar que no es posible valorar la respuesta terapéutica en
este grupo de pacientes, dado las diferentes modalidades de
quimioterapia utilizadas y el abandono de tratamiento en pacientes

que logran remisién completa.

Para poder utilizar un estudio comparativo es necesario establecer
los esquemas de quimioterapia para cada grupo de pacientes en base

a factores de riesgo ya establecidos en la literatura mundial.

De acuerdo a la valoracién como factor prondstico este tipo L-2 tuvo
mayor riesgo de recaer, periodo de remisién completa continia corta
asi como falla inicial al tratamiento y muerte a corto plazo. Tabla
15. De acuerdo a lo que se refiere a la literatura, los tipos L-2, y L-3
muestran una sobrevida, asociados a peor pronéstico cuando se les
agrega otros factores adversos como son la edad (-2 afios 0 mas de
10), el sexo (masculino), como la leucocitosis importante al momento

del diagnéstico %,

La cuenta leucocitaria inicial alta no influyé en la respuesta y/o
sobrevida, inicamente dos pacientes tuvieron cifras mayores de 30
000/ml, uno de ellos en remision completa al momento de la

valeracién y el otro con dos recaidas.
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Como muestra en las tablas 15, a los 22 pacientes se les se les asigné
por grupos de riesgo, en donde 9 de los 22 (40.0%) fueron de alte
riesgo, estos presentaron de 3-7 factores de riesgo alto y los mas
sobresalientes fuéron; sexo (masculino) 67%, morfologia L-2 o L-3
66%. y el 100% cursaron con dolor 6seo viseceroniegalia masiva y |
DHL elevada.

La remisiéon completa inicial se logré en 19 pacientes (86.3%), con
3 fallas iniciales en quienes se documento mas de 4 factores de

riesgo, uno de ellos con citomorfologéa L-3. Tabla 16.

' Ocho pacientes presentaron recaida (42%), 3 a nivel sistémico, 3 al

sistema nervioso central y 2 al testiculo. Tabla 17.
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CONCLUSIONES

2.-
3.-

No existié diferencia en la distribucién por edad en este
grupo, comparada con lapoblacion mundial.

No se encontro diferencia en el sexo.

- No tuvo importancia el antecedente heredofamiliar de

patologia oncohematold gica.

El contacto con substancias mielotéxicas (DDT) en este grupo
de enfermos fue mas frecuénte, pero no un factor causal de
enfermedad dado que solo en 5/22 pacientés fue referido.

Impacta el diagnéstico retrasado en estos pacientes, ain

- cuando los indices de sospecha (sindromes: anémico, febril,

infiltrativo y hemorragico) estavieron presentes casi en el

100% de los casos.

'La variables independientes mas sobresalientes fue la edad,

cuenta leucocitaria y la citomorfologia L-2.

Los factores de riesgo mas importantes fue el sexo masculino,

~morfologia L2 y L3, el dolor 6seo, visceromegalia y DHL

aumentada en forma considerable.
La citomorfologia L-2 es mas frecuente en nuestro medio,

diferente a lo referido en la literatrura donde ocupa el 15%
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y es un factor pronéstico desfavorable en ellos, por el periédo
de remision corto, falla inicial al tratamiento y muerte a
corto plazo. _

No es posible valorar la respuesta terapeiitica es este grupo
de pacientes por la variada modalidad de quimioterapia

utilizada y el abandono del tratamiento.
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TABLAS Y GRAFICOS

Tabla No.1. Distribucién por edad de los pacientes con LAL.

EDAD No. %

0-2 afios 1 4.5
2-10 19 86.3
+10 2 9.0
TOTAL 22 100.0

Tabla No.2. Frecuencia por sexo.

SEXO ’ No. %

Femeninos 11 50.0
Masculinos : 11 - 50.0
TOTAL 22 100.0
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Tabla No.3. ANTECEDENTES HEMATO-ONCOLOGICOS

ANTECEDENTE No. %
'CA. RINON 1 25.0
CA. HEPATICO i 25.0
CA. C.U. 1 25,0
PURPURA T.L 1 25.0
TOTAL 4

100.0

Tabla No. 4. Antecedentes de contacto con substancias mielotoxicas

SUBSTANCIAS No %
RAYOS X 1 4.5
D.D.T. 5 22.7
METRONIDAZOL 1 4.5
TOTAL 7 31.8
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Tabla Ne.5. Diﬁgnéstico de referencia.

ENTIDAD No. DE PACIENTES. %

LEUCEMIA AGUDA 8 36.6
FIEBRE TIFOIDEA 4 18.1
ARTRITIS REUMATOIDE 3 13.6
MONONUCLEOSIS INF. 2 9.0
PALUDISMO 2 9.0
OCLUSION INTESTINAL 2 9.0
TUBERCULOSIS 1 4.5

TOTAL | 22 100.0
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Tabla No. 6. Manifestaciones clinicas de la presentadas al momento

del diagnéstico

SIGNO | No. %
PALIDEZ 22 © 100.0
HIPERTERMIA 22 100.0
ADENOMEGALIA 21 95.4
HEPATOMEGALIA 20 90.9
HEMORRAGIA

MUCOCUTANEA 16 727
ESPLENOMEGALIA 14 63.6
DOLOR ARTICULAR 14 63.6
PERDIDA DE PESO 7 31.0
ODINOFAGIA 6 27.2
DOLOR ABDOMINAL 3 13.6
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Tabla No. 7. Manifestaciones sindromsticas

SINDROME ' No. %

ANEMICO 22 100.0
FEBRIL 22 100.0
INFILTRATIVO 21 95.4

HEMORRAGICO 19 86.3

Tabla No. 8. Nivel de hemoglobina (g/dl) de los pacientes con LAL

al momento del diagnéstico.

HEMOGLOBIA  No. %
-8 g/di 10 45.5
8-10 6 272
+ 10 6 27.2
TOTAL 22 100.0
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Tabla No. 9 Cuenta leucocitaria de los pacientes con LAL al
momento del diagnéstico.

No. DE LEUCOCITOS No. %

10X 10°X 1 10 45.4
10-50 X10°X 1 12 54.5
10-100X 10° X 1 0 0.0

TOTAL | 22 100.0

Tabla No. 10. Cuenta plaquetaria en los pacientes con LAL al
momento del diagnéstico.

No. PLAQUETAS No. %
+150 X 10° X 1 4.5
100-150 X 10° X 1 7 31.8
-50X10° X1 14 63.3
TOTAL 22 100.0
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Tabla. No. 11. Namero de blastos en sangre periferica de 22

pacientes con LAL al momento del diagnéstico.

No. BLASTOS No. %

0 5 27.7
1- 30 1 50.0
30 - 40 2 9.0
40 - 60 2 90
60 -80 1 4.5
80 - 100 1 45
TOTAL 2 100.0

Tabla No. 12. Nivel de deshidrogenasa lactica.

DHL No. Yo

- 200 5 22.7 -
200 - 600 - 10 45.5

+ 600 7 31.0
TOTAL 22 100.0
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Tabla Neo. 13. Alteraciones cromosémicas (técnica de bandas G)

encontrada en pacientes con LAL al momento del diagnostico

CARIOTIPO BANDAS G No. %

SIN CARIOTIPO 10 45.4
CON CARIOTIPO NORMAL 11 50.0
CON CARIOTIPO ANORMAL 1 4.5

traslocacion 14:8
t (8q:14q+)
TOTAL 22 100.0
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Tabla No. 14. Clasificacidn citomorfoldgica en pacientes con LAL al

momento del diagndstico.

CITOMORFOLOGIA  No. %
L-1 6 27.0
L-2 12 54.0
L-3 2 9.0

SINDROME DE | |

LEUCEMIA LINFOMA 2 9.0
TOTAL 22 100.0
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Tabla No. 15. Factores de riesgo y recaida en pacientes con LAL

Edad sex leucocitos fab do bazo dhl recaida sobre vida

11a F 24000 L2 + + 510 fallaL 11 meses
33 M 18000 L-1 + + 289 SNC,MO,T 48
10a F 6000 L2 + + 750 SNC,MO 27
4a M 10200 L-2 + + 870 Fallal 4
9a M 11100 L1 + + 1080 MO. 6
6a M 23250 L-1 + + 6380 SNC. 16
22 M 6000 L2 + + 30 MO. 24
33 F 25000 L3 + + 228 FallaL 2
33 M 33000 L2 + + 1760 MO.SNC. 4

Cada paciente presenta entre 3 y 7 factores de riesgo.

DO= Dolor 6seo. BAZO= Esplenomegalia.
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Tabla No 16. Recaida al tratamiento

REMISION No. %
COMPLETA INCIAL 19 86.3
FALLA INCIAL 3 13.6
TOTAL 22 100.0
Tabla No. 17

SITIO DE RECAIDA DE 8 PACIENTES CON LAL.

SITIO No. %

MEDULA OSEA 3 15.8
S.N.C 3 15.8
TESTICULOS 2 10.5
TOTAL 8 42.1
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Grafica 1 Antecedentes de contacto con agentes
mielotéxicos en pacientes con LAL
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Grafica 2 Diagnosticos de envio de los
pacientes con LAL
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Grafica 3 Manifestaciones clinicas al momentd
del diagnéstico de los pacientes con LAL
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Gréafica 4 Manifestaciones sindromaticas al momento
del diagndstico de los pacientes con LAL
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