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l. GENERAL1DADESi 
l.l Introduccidn. 

- l -

La Leucemia ea unw enfermedad caracterizkda por la proliteracidn 

naop14aica de las c&lulas formador•o de 1a sangre. 

Bl problema que implica eetb enfermedad BlCHnZB considerable re

levancia. En etocto ou ocurrencia que de ninguna manera ne pue

de coneiderar rara se ha caructer12udo por un incremento conotag 

te y exiet~n eotnd{sticaa que demua~tran uu duplicncidn en un P!. 

r!odo de 10 años , oiendo en ln actualidad rr1e frecuentes lae 

fonnas agudns, lo que implica que el rad~cimiento yu de por e! 

severo oe torna m&o gro.ve. 

La importunci& del oatudio de loe caooo cl{nicoe de lcuceir.in re

preeentn grs.n inter~s p(i.rn mi debido a que eo un1• cnfcnncdnd mn

lignn curnble en nlgunae vuritldlldcn y en nif'l.oe con loucemin li!l 

f'obld.eticn en un 90~ , tom<.ndo en cuente. varioe fF.ictore e pronóa

ticoa como; tierr.po de evoluci6n, clo.Dificac16n, edod, sexo, res

pueet& a1 tratamiento,dtc. Ea de imrortancin vital poder y neber 

interpretar una Biometr{a hemáticn, cuando noa reportu.n cifrne -

bajas de hemoglobina indicando la presencia de urin Anemia de ti

po norooc{tico-norrr.ocrómico, ne{ como la apnricjÓn de fonnne in

maduras de la oerie blanca, linfocitoeie que en reolidnd eon 11!!_ 

foblnetoo. 

Siempre debemos apoyar nuestro die.gnóstico de leucemia en el CU,!! 

dro clínico y laborc.torio para poder enviar a nueotroe paciente o 

a un 20. o )cr. niv~l(aecón lo n:r.orite cu.da cuso) de atención m_!! 

dica. El padecimiento por lo general repreBenta en algunos vari!_ 

dadee una eobrevidu de 5 n~oe, durante l.oa cu.aleo loe pacientes 

cursan con estado~ de depresión por l.ae reacciones co1aterel.ee -
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de la quimioterapia, por 1os tratamientos prolongados, l.ae cltne 

frecuentes a la CE de Hematologís, los exámenes de cadn mee pura 

efectuar frotie de sangre perif4rica y eliber la evoluci6n del p~ 

decimiento, así como en ocneiones el aspirado de médula ósea que 

representa diversas molestias Farn loe pacientes. 

Ccn todo esto el paciente leucéreico se vuelve una persona muy 

susceptible apartándofte tanto del medio eocinl como del familiar 

ya que ésta enfermedaU lon invalida por varios n~os, requiriendo 

durnnte el tiempo que dur~ el trutumiento un m~ximo de cuidsdoo 

general.es. A nivel fu.mil.iur se altera la dinámica debido a los -

constuntea Vihjee cuundo estos son de fuera ya que deben acudir 

2 días conoecutivos a laborutorio y CE., originando en varios p~ 

cientos el abandono do1 trato.mion~o y por 1o tnnt9 un incremento 

en loe recaídas. 

La Leucemia ce una cn!'ermedad no 0010 propiu de ttdxico, sino tum 

bién de pa!aoo como Europa, EEUU 1 Alo~ania, étc. No respeta eda

des ni eexc. 1 ni ruzn. Su etiologín no eotá aún bién de!'inida pe

ro sí existen factores predieponentee. 

1.2. Definición. 

Es una enfermedad noop1ánica caracterizada por la proliferación 

de formae inmudurae de la serie blnncu de los elementos !'ormodo

ree de 1a enngro. 

1.3. Epidemiología. 

La mortalidad por todoa lee tipoD de Lcuce~ia que se informa en 

EEUU se incrementó haata el 6.e por 100 000 habitRntes el afta. 

La mortalidad fluct~a entre 3 a 7 por lOü 000 habitantea siendo 



- 3 -
más ultu eD países esctlfldinavoA y en leraol y más baja en Chile 

y Jo;6n. L&. toen J.e mortol1.J.ad de leucemia en EWU eo l.940 era 

cerc~ de 3·~ por 100 000 hnbi\antes, en 1~54 ora de 6.5 por 

100 000 hu.bitantes (Court-Brvwn y Doll,19'57) y en 1~6"4 era de 

8 por 100 000 hnbitantce (Seci y Kurihnra)l.~64. Un cureo aoc~n-

dente e& encontr3jo en otroa p~!uea como Candi con cifras de 3 ~ 

5.1 a 7 por 100 O.JO hOb1.thntes, en Dina.moren de 4 a 7.1 e 7 por 

100 000 habitfl.ntee, en Escoci;::i de 3.e o r..7 e 7,1 por 100 000 h,!! 

bitan.tes, on Inglaterra y Gales de 2.6 a 4.9 a b por 100 000 he

bitan~es. ~ui~á el 1.ncrem~nto se debe n que ee cuenta con máo r~ 

cureoe tanto humo.nao co;no materialea para efectuar el diagnóeti

co. El incre~ento a~ oboervó m~s en l.oe adultos que en los ninoe 

y en J.oe niños se oboerv6 mfi.s frecucntemt?nte en el 'sexo ma.eculi

no y ea ).a neopla~ia ~á~ común en loe niftos. 

En relncidn con lae eetudística.e la odad en el tipo de 1eucemio. 

muestra que aunque cuulquiur tipo de lcucemiu puede ocurrir a 

cualquier edt\.J., hoy Wl IDOdelo conuiat.ente en muchas oeriee.La -

Leuce~iR aguda L. reprecentu 30':(, lo Lecereia Aguda NL. 2():(. 

La. leucemia ae;udo. linfobltisticfl B.lcan2.I\ ou m1~b:imo o loe 1 n?.oe 

y la UL. n loe 2-4 nñoD y u los 1.5-19 añoo. 

La leucemia aguda tanto linfobl.áatica como no 1.infobl.áetica es -

más frecuente en hombreA quo en mujereo en rolacidn do 3¡2. 

La Leucemia a.guia representa el 57~ y la Cr6nicn el. 43~. 

1.4. Etiología. 

AWlque no ne conoce con exactitud 1ns cu.usas que orieinen l.a 

l.eucemia se toman en cuenta tactoros predieponentee como soni 

Radiación, en dosis de 100 raia o mayores ya sea por expoeicidn 
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accidental o por radioterapia, se relo.cionnn cluramonto con una 

mayor frecuencia de leucemia. 

Aún es objeto de controversia ei exiate una dosis umbral por de

ba.je de ln cual no deba esperarse un incremento en el riesgo de 

padecer leucemia. No existen pruebes convincentes de que las do

sis utilizadas par&. diagn6ut1cos rudiol6gicoe oon loucem6gcnae a 

menos que la expoaic16n eea excesiva como eucedi6 con loe prime

ros radiólogos que trabajaban sin protecci6n. Court-Brown ond 

Doll (1~57) reportaron 33 caeos de leucomia en 13532 pncientee 

con eapondilitie anquilooante que recibieron irrndiacioneo n la 

espina y a la pelvis. La expoe1ci6n del foto n eotudioe do rndi!?_ 

diB1,Indstico no son leucemogénicoe en ]u niT'\ez a menoe quo ae con, 

junten otros factoroo; procesos viraleo frecuentes en el ni~o y 

que lu mndre haya recibido r&.diución previu y tengo. hietoriu de 

abortos. 

Un ejemplo demontrutivo l.o tenemoa en los sobrevivienteo de Hir.2. 

ehimn y No.gaaEaki, obaervándoee en ellos n los 1E=24 meres post~ 

riorea u. la radiación lu r:reacric.:n d<· leucemia en loB quo al mo

mento i\o la explosión estuvieron n. 10 000 metroo del hipocentro 

tuvieron un incr<!mento en relación a 6: l. 

Virus, ee hit de:nontrudo l'l. exiatencin de virus inyectado:! a rnt.2. 

nea, uvea, gntoo y monos inoculudon experim~ntalmente b~jo las -

siguientes condici.on1::111i Cuntidfld de viruo, diferoncine de susce.I! 

tibilidud de las divursan copan, Rexo, e1lnd, inf'luenctl\B hor;non~ 

1.ee y exposición a agentes extornos como r"1.rliacionea o los cnro! 

ndgenoe que se pueden liberar o desencadenur y oc~eion~r que 1a 

enfermedad se desarrolle n.-npl1111Dente. Lo. ro:"yor!n de !Setoo virus 

eon RNA de los tipos B o e y ae ha demostrada reolentemonte que 
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1oe tipos C producen leucemia mieloc!tioa 7 linromae en primates 

inferiores al hombre. En el hombre se encontró en 1982 un virue 

parecido al del SIDA que se denomind HTLVl (virus de 1a leucemia~ 

deecubierto por Robert c. Oayon. 

Por medio del uicroocopio electr6nico, se he. obeervR.do lR preeeu 

Cia do partículas del Virus dol tipo C en plo.s1na y tejidotl de P,!! 

cientes con louce!IliB 1 algunos han sido respaldndoa, et.roe no hlU\ 

exclu!do la posibilidad de inteccionoo concomltl:.llltee y ninguno -

bn aporto.Jo pr-~eb~a definitiva~ ~e ~Ud lou ~lrua ~on •l tac\or -· 

etiológico de la leucemia. 

Herencia, loe pacienteo con trieom!a del par 21 tienen una fre-

cuencia 20 veces ma.yorque la. población general. 'fambi4n htly máe 

predieposicién en aquolloe pacientes con Anemia apláeioa de Yan

coni, Síndrome de Blooru, Síndrome do Potau, nga.mmnglobu1inemio. ... 

cong~ni\a ligada B1 sexo y agranu1ocitooin de Kootmann, S{ndrome 

de Wiekot\-A1drich, peeo a que no hay Wl~ a1tersción oromoaómica 

eopcc!f1ctt cornún, 1n mayoría de óeton síndromes eo caracteriza 

por una nneuploid!a cromoa6~ica o por tundencio. n 1o. rotura de -

los cromoaomas. 

La louce!:liB fa.:niliar es r1o1rn, pero so h!l informudo do :Cam111ñe -

en lo.a que hn habido W1 gran número de CllflQD en una o máB gener,! 

c1onee que por 10 dcmde son nonnoJ.co. Loa hermanos y dioigotoo -

gomeloa normales de los niftoe con leucemia tienen un riesgo 1ig~ 

ro.mente más elevado de 1o normal. de padecer eatn en:Cnnnede.d y -

peae a que 1a frecuencia total no ee mayor en loo gemelos, ei un 

gemelo monocigoto preoenta leucemia, el otro twnbián tiene un 20~ 

de poaibiliduJ.es do nutrirla.. 

Agentes qu!m1coo, como benceno y derivadoB, p1ngicidao, ineecti-
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oidae, fertilizantes, en for~a cont!nua y prolongedR producen d~ 

presión de la mádu1a deea. El uso de agentee antitumoralee es 

asocia frecuentemente con rompimientos cromosdmicos y cierto gr~ 

do de diefuncidn medular, en estas loucemiae secundnriae es comú 

la párdida del cromosoma 5 o 7 o de parte de ellos. 

i.5. Clasificacidn. 

La Claeific~cidn de lu leucemia fud propuesta por la FAB (Prencb 

American-Britieh) Co. Co;:ierative Group dividiándolae en LB\lCfJrnia 

Aguda Linfobláetica y No Linfoblásticn o Mieloide, n su vez cadn 

grupo se subdivide en varios subtipos o subgrupos. 

La leucemia linfoblástica se divide on; 

Tipo L-1 predomínan cdlulns homogáneas y tienen mejor pronóstico. 

Tipo L-2 con celu1as grü.ndes y hetcrogéneno. 

Tipo L-3 (burkitt), lus células son gran.Jea y homogénens, con 

frecuencia tienen vucuol1zC:ici6n je1-1taC!H)u Jel citoplas:nH y w1 n! 

to índice de mitosia y por lo común tiene marcudoroe linfoc{ti-

cos B • 
Las células mi•?lobláoticn:J t.iendcn o. eer c~lulo.2 de grttn tarr.o.~o 

por lo general de 1-20 uM de d1ámetro aunque puede h~ber micro-

blnstos de "Y.enor tamu~o y confundirse con l.infoblastoa. 

Se eubdJ.Viden en 7 grupos de h1-l o. •~-7 , definidos de ncuerJo n 

J.a diferenciación grnnu1ocítica y del grado de maduración. Loo 

blaetoe no son granulares en la M-1 y r~rn vez contienen bnoto-

nea de Auer, se considera leucemia mielobláaticn sin madurac16n. 

Tipo M-2 Leucemia M.ielobláotica con mudurución, la que procede 

hasta el estadio de promiclocito y mieloblastos en médula ósea 

en un 50~ y células tardíaA de la serie granulocític~. cálulRe ~ 
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normales como laa 'de Pelser-Huet o hipogre.nulacidn. 

Tipo M-3 Leuceu1iti promielocítica hipergranulilr, donde predomi-

nan loe promielocitos anorm~lea con gra.nulac16n denen. 

~ipo M-4 Leucemia mielomonocíticn con diferencittcidn tonto gran.!:! 

locítica co~o monocítica y en la mddula 6een se deocriben promo

nocitoe, monocltor; y mieloblaatos mlie prom1elocitoo en un 20~. 

Tipo M-5 Leitcei::r.ic. monocíticr. con dif"erenciacidn ¡iredominantemon

te monocítice, deecrihi~ndo 2 tipoa, uno con diferencincidn aoc!,!_ 

ea monoblástica y o'tru a11~erenc1ndn en lo que hay monoblaetoe 

con células madurao de lne serie~ monocfticRA. 

Tipo M-6 Eri troleucerr.ia el comr.onentc cri tropoy,tico excede el 

50~ de las c~lulRB nuclendae en ln mddu1n óaes y en ln nnngrc y 

puede hnber eri trob1uetoe tn~'atrnndo con !"recuenciu snormtt.l idod 

como mecnloblaetooie, diEtorei6n de la forma del núcleo, ndcleon 

múltiples, fragmentuci6n nuclear y fcnnDa giganteo. Y-7 Megncrih. 

1.6. Patología. 

Hay euficionteo ¡:ruebaa que uvulun que ln Leucemia Agudn inicia 

por l& trfinoforrr:acidn de unn sola c~luln madre en ln hcmopoy,sie 

casi siempre. Aún ae deoconoce la nfo!turnlezu de luo leoiones mo

leculares que otor¿;/m auo propiedades neopld.oicaa a lao cdlulns 

tranaf'on,adne, pero tul a.lternción cr!ticu cu intrÍn'lacn y la 

puede heredar la progenie de las cdlulna~ Se han bocho intento• 

de demostrar diferenciaa bioqu!micao cualitlitivan entre lae cd-

lulas nonnaleo y las leucdmicae, pero no ea han logrado hallar -

diferencias importantes entre cdlulae con niveles de madurez CO,!!! 

parablee. En pacientes que preeentun ano~al!ns del curiotipo que 

pueden ser reconocidas en sus cdlu1aa lauc~micae nntee del trat,!. 
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miento. 1 en 100 que ee han realizado estudios citon:endticoo oe-.

riadoa, se ha observado que en las remisiones producidao por fd~ 

macos, las metefaees alteradRe desaparecen o disminuyen de mane

ra importante on 1a mé'dula doca., apru·eciendo las rormas diploi-

dee normales. Cuando hay recurrenci~ aparece de nuevo ln línea -

leuc~mica original y en algunos casos puede aparecer 1 o mde lí

neas secundarios anorwulca como rooultndo de ln evolución cl6ni

ca. Por lo tanto 1ns recurrenc!as son consecuencia do un nuevo -

crecimiento de lno cdlu1as reoidunlee que sobreviven de 111 pobl!!, 

cidn lcucdmioa originsJ., mdo bié'n que: la reinduccicSn de un!l nue

va leucemia. Se supone que l~ reacción lcuccmógena puede tener -

lugür en cualquiera do las 3 fneoa precursoras de la línea celu

lar, par11 que eetu ee exprcoe debe ocurrir unH etnpn nuficionto

mente temprana, cuundo lno cólulae poooan un1t CHpucidud ilimi tn

da parn mul.tiplicu.rse. Por lo tonto ei ll.t trnnnformaci6n ea lle

va a ClibO en una célula madre que puede dar oric;en a loo precur

sores del eritrocito, como n loo del granu1ocito, oc pod.rú dnr -

una critrolcuccmio, mientrnn que si se lleva n cnbo en unn célu

la. madre que yn eotd comprometida en ln diferonciocién grnnuloc! 

tica, ln leucemia que prescntt-trá aerd ltt mielobláatica, 

Se han descrito también les leuccmins bircnot!picae compucetna 

de oubpoblacioneo mixtu, de linfoblnstoo y mieloblo3tos o mono~ 

blaatoa. La alteracidn crítica en ln lcucemirl aguda ca un defec

to en la maduración, de m&ncrn que lae células madres loucdmicoe 

producen una proporcidn muyor de cálulna madre. en voz de dar 

lugur a un nd.mero igual de cdlulan comprometidna y modree. 

En lu leucemia aguda la poblncidn lcucár.iica rnru voz o ca.ni nU!l, 

ca carece o crece de mnnera exponencial n un11 velocidad m.1ximn -
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como eucede con lae cálulae madree en cultivos no mu.y poblados o 

con célulue leucémicne de las primeras etapas de la enrermedad 

que ee trnne~lr...1t.an a un ratdn. 

El comr.ortam1·.!nto cind'tico de la.e células leucdmicaa de la enf'er. 

mednd huito.na puede consideraroe co~o intermedio entre el creci-

miento ox:i;onencial miiximo y lee curncter.íaticee conRta.ntee de la 

hemor~yeeia nonrnl. 
Loa precursores nonrnleo de lu heaiopoyésis ee eneuutitrn.n dieai.1-

nu.ídoe en la leucemia avanznda, probablemente dP.bido a una inhi

bicidn de célule.e leucéa.ic&e a nivel de ln célula mudre. 

Pese a que nún no ee conoce el mccants~o de inhibicidn pnrece 

probable que las célullUl nonnaleo reconozcan a J.na cdlul!!.A lAuc.!! 

micas o que tul vez n sus pro~uctos inhibitorio~ como normnlee y 

detenEOn la multlFlicaci6ncomo respuesta a un ntlmoro exceeivo de 

células, la durucidn del ciclo celular de lne célulúA loucémican 

no es mda rdpida y puede ser mucho m!ie lentn que la de loa pre-

cursores he~opoyéticc~ normales, carocialmontc cunndo ln enf~rm~ 

dad eetd ya avanx.udn. Si ln quimiotcrarin reduce lo euf'iciente 

le población leucémica oe liberan de nu inhibición lna céluln3 

mndre normnlcn, debido a su mayor veloc1dnd de multiplicación, 

loo precursores norma.lea pueden volver n coloni:i:o.r ln m~dula 

dsea mt1e rf.pidnmcnte quo lo.o cdlul.Ei.l!I lcucd'm.icae eobrevivienteA,

logrdndose una remieidn, siempre que se consiga destruir un nú

mero suficiente de eélulns. 
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1.7. Cuadro Clínico. 

Laa manifeetucionee cl!nicae de la loucemia aguda eE'ltán. en rela

ci6n con lo eustitucidn do células hemopoy~ticas normaleo de la 

mddul~ 6eea por c&lulae leucdmicee y en un mP.nor grndo por la tn 
filtracidn a otros drgnnos. 

Loe síntomas semejan en cierta ronr.a los de un padecimiento in-

feccioso de principio brusco con¡ Fiebre, ntaquo al edo. gral. y 

poeterionnente apnricidn de síntomas más específicos como¡ Anemi 

munifestuJa por ~eteoiu 1 hipodinnmin, irritabilidad, insomnio. -

Ssnerado mucocutáneo( epiatuxis, gingivorragiee y en ln mujer -

sangre.do tranRvaginal abundante) o bidn iniciareie en :fonr.a insi

diosa con debilidad progresiva, pulidez, fiebre, ntnque nl edo. 

grnl. dolor óseo y articular. 

La fiebre es debida en ocasiones o. que curoan c-on procesoo in-

fecciooos agregados de víao respir1ttor1aa, en nleunne ocnBionco 

no ea ¡:ioeible de:r.ostrar el sitio responoable. Aún no ae oabe con 

certezn si pu~de oxiatir fiebre en ~uscncia de infección. 

En 1o. e;w;p1oraci6n f!sicu. encontr;,mios ¡ J>alidez intensa por lnn -

cifrus tan b&jao de Hb, cursando con unemia normocitica normocri 

mica que solo puede eer correfidu. con trunufu9ioneo. 

retoquino y equi.mo:..iiH JlOr 1o. trorr,bocitorcniu, noi corr:o epistaxis 

gingivorragia por ln in fil trHci6n de encino llegundo a encontrar 

zonns de necrosis, sangrado visceral y con rclntivc. frccu<•ncir. 

hem.orr&.e:iu5 retiniana.a y aut.litiv'.:!e, san~ru.J.oo rnaAivos do v!na 

rcopirntorine que ocuoionnn Broncoasriracidn. 

Adenop~t!a que vu de microadenop~t!a hastn 3-4 cmo. de didmetro 

uni o bilateralen, locH.li1.adfl!l a cuello, axi1ns in~1ee, do1oro-

eaa a la palpación. Mnea mcdiastinnl que puede eotnr pTe5ente o 
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no y se diagn6eticH. por radiografín de tdrax. 

Hepatomegalia y eeplenomcgalia, siendo ásta dltima de dimensio-

nee de basta 1~ cm~. de diámetro ( general.mente en lnn no 1info

bláeticae). 

Dolor daeo a la dígitorresi6n en eateM16n y miembroo inferiores 

~ ocaeion~imente en cadera, debido a la 1nfiltrac16n oubperidet! 

ca o a infartos 6seoo (es más frecuente en loe ni~oe eote eigno). 

Con!undiándoae con fiebre rewndtica y urtritia reuma.toido, 

Las inteccionea loculee de loe orif1c1oe pueden eer muy levee o 

muy graves como en el c~eo de loe abnceeos periomigdalino~ o de 

loe perirectales onceionado tambidn zonus de necroeia. Derramee 

serosos en cavidnd pleural. 

En l.os pacientes con nwneroeas célul:l9 louct!rnicno ln enfermetla.<\ 

avanza mdo pronto e infiltra. la médula ósea y otron 6rgHnoe, pu

diendo fallecer repentine.:ne!lto :ror un<l hemorragia como coneecuen 

cia de luecotaxie, 1nfiltracidn perivascular y debilito.miento de 

las paredee de loo vEJ.aoa. Las hemorra.siao: mortn.les son l:Je locn

lisadns a Cerebro , eat6mago y pulmon~~. 

Loe hallazgos neurol6gicos oon poco comunec cuundo ao presenta -

la cnfer:nednd, pero ocurre con frecuencia cua.nd.o oe encuentra en 

evolución la enfermedad. Los ncrvicD perifáricoo o ra!coe nervi~ 

eae medulares que están infiltradas pueden ocaaionur pardliAie 

de los nervios crnnea1ea a conaecucnc1a de infiltraci6n do 1no -

vainas de loa nervios que comprimen a estos cunndo ealen o paeun 

a trav~z de los orificios 6seoe que lee corresponden. 

Puede huber e!ntomus por hemorrRgiae intracranealee, por infil-

traci6n de las lcptomeninges o por ambao circunstancies, entre -

loe que están; Cefalea, v6mitos, convuleionee, alteraciones de~ 
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la viaidn, edema de la papilu y rigidez de nuca. 

En lo mayor!a de los p.acie~tes con leucemia, ei no se previene 

por la admineitracidn de quimioterapia profiláctica a SNC, se 

preeentar4 meningitis leucémica debida n la infiltractdn de la 

aracnoides en ale;unn Caoe de la enfermedad. Siendo m~e frecuento 

en la leucemia aguda linfobldatica que en 13 no linfobldstica. 

1.8. Laboratorio. 

Lo primara qun se d<Jberd hacer a. u..'1.n pucienta en quidn so eoape

cha leucemia ea realizar una biomctr!a hemática con diferencial 

y plaquetas, encontrando cifr~s b~jas de Hb y Ht, generalmente -

leucopenih y en pocos casos leucocitooio (en lao no linfobldeti

cae) .Trombocitopenill importo.oto, lo que explica el sancrudo, 11!:_ 

e;ando a presentar Coagulación Intrayuncula;- dieeminndn que ac o!:!, 

oervu m~s frocuentcmcntc en lu rrorniolocíticR. 

De loa leucocitos circul:mtes el tipo predominante tiene toda.e -

lae cnracterloticuu do inmuduroz prO!Jl!J.8 dü loe Blnstoa;cromati

na fina, precencia de nucleolon, protoplt18mn con ~ronulnci6n 

ieualmente f'inu, oacann o uuacntc. 

La neutropcni:i que cncon1rnmoo estd en relnci6n con el grado de 

1nf'iltrtt.ci6n lucc&mica u médula 6seu y tarnbi&n ln prenoncin de 

infecciones. En la méd'.Jla óaou lu célula prevaleciente ea la 

miaron do la circu1nción peri.fdricn con disminución de loa precu,r 

ooren del eritrocjto y de lon plnquetnn. 

En lu mKyoría de loe petcicntes exiAtC'n puncitor.cnio. y blastoo, -

en ectoe cnoos conccntr&.mOfi loa leucocitos de aFt.n{"re periférica 

centrit"ugrurroa y poAteriormentc hucemoD frot1B do nu capa leu-
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.cocitaria, par!j. poder determinar el tipo de leucemia, oi el 110.t!. 

riel obtenido ea eocaao, ae procede a efectuar una biopsia de 

hueso, que se entregará al patdlogo el cul:\l reconocerá la auati

tucidn de_ c!Sl.ulas normales de la. mddul.a deea por cdlulae inmadu

ras con cortes hietoldgicoa teaidoo con hematosilina y eoeina, y 

el de biopsia con tincidn de Wriigth. 

El exd.men de loe cromosomas de lao cdlulae leuclmtcao de ln mdd_g 

la dsea que están en división muestran una o mde alter~cioneB 

del cariotipo en cercR de la mitad de pacientes con leucomin ns:!:! 

da CUWldo Be utilizan lua técntcae más modern~o de Bandeo de cr~ 
moeomas. 

En el. tipo mieloblástico agudo M-2 de la LAHL eo cornlln la tra.na-

1.ocacidn entre los cromosomas 8 y 21 t(8;21); en 40~ de pncien-

tee con leucemia promie1ocítica aguda M-3 ee presenta entre loe 

cromosomas 15 y 17 t(lS1l?). 

Las leucemias que tienen célulbs nnormnles y normaleu 1 tienen un 

mejor proo6etico que aquellne que eolo tienen c'lula9 anormnlee. 

Y peor prom6etico tienen nquellae que preaentan hipodiploid{a. 

Laa cirraa de ácido úrico en el suero y ou excrecidn urinRrin 

pueden incromentnrse debjdo n un numen~o en ln deetrucción de e! 

lul.ns y puede haber gota o bidn precipitndoe de crlotnlee de ur~ 

to en el sistema colector de los riftonea. 

Pueden elevarne los niveles eéricoe y urinarios de fderoro y po

tasio depués del trato.miento, hipofoefatemin e hipocaliemin, 

principalmente durante el tratrur:iento con antotericinn B 7 gent.!, 

micinn y otros fd.rmacoo nefrot6xicoe o en la leucemia monocíticn 

aguda con lizoeimurin. Te.:tbil!n se elevan iae citrne do DHI. en LJ. 

y en 1a LANL. 
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i.9. Prondetico. 

El 90~ de loe niHos con leucemia aguda linfoblántica logran la 

remieidn completa con loe esquemas quimioterápicoe modernos. 

La eobrevid~ de la enfermedad sin tratamiento ea de 6-8 meaeo. 

Con tratamiento el tiempo de eobrevida aumentn a 5 años en un 

50~ principalmente en niños. Al cwnrlir 3 anos de tratamiento en 

remieidn completa, ee continda vigilando cad~ 3 meses y poateri,2 

mente cada 6 meses durante 2 af'lon, pudiéndose aumentar el tiempo 

de eobrevida. 

Dentro dol riesgo existente lus caracter!eticaa fnvorubloa inCl,!! 

yen ¡ Edad entre 2 y lO anos, cirr~s leucocitnrias inicinloa ba

jas, niveles inicialea de Hb mayoreo do 10 gre/dl. morfolofín Ll 

de las célula~ leucémicne con nuoencia de marcadores T o B, que 

no tengan r:r;rH3n medi~e.tinnl, ni creci11.iento iu:portcinte del hígado 

bazo o odenopot!a, que no eotd' invl~dido el SNC y una reepucnte -

rápida n la quimioterapia, loerRndo la remieidn lo m~s pronto P.2 

eible. Los nit~os que rednen cotas cura.ctcr!sticua tienen ln gran 

posibilidad de lograr remisión completa prolongada. 

Responden mejor ol trn.tu:nit-nto ccn quimioterupia loe niñee que -

loa adultos y tienon mejor prondetico lUA leucemiHH agudna linf'_2 

bldetic110 en nii1os 1 y adultos, n dif'erencin de lan no linfobld.at.!, 

cns que tanto en niños como en ndultoo tienen mal prondatico aún 

con tratamiento y medidas de ooatdn, obteniéndose re~ieidn com-

pletu en un 60-~. 

Loe pacientes con LANL-M 6 y con LANL aecundari~ a mielodie.pla-

eiu ree¡-.cnden aún me;:nos y la RC. ea me;:1iOH durndern. 
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1.10. Tr~twniento. 

Durunte los dltimoe 25 a~os se ha renlizado un esfuerzo mundial 

para ~ajorar el trattr.miento de la leucemia, en 1a actunl1dad oe 

ha incrementado la aobrevida en la LAL y aunque en ~enor grado 

también en ln LANL. El. número de paciPritcc en RC. del!lpude de ou_!!. 

pender el tratwr:iento v0 en aumento, ein embargo los m4dicoe el.! 

nicoe con e:x.periencia ponen eepeci;tl cui<lbdO al definir el pro

n6stico en relacidn con lb curacidn debido a que algunos po.cien

teo han presentado recurrenciua deepudo de muchos afioo de remi-

sidn. 

Loe pac1entes con leucemih aguda tienen entre 50 millonee a 50 -

mil millones y 10 billonee de cdlulna leuc4micas cuB.l'ldo se hnco 

el diagndstico, nWncro que var!a con la t&lla y extenaidn de ln 

eni'enr.ed~d. Si suroncmoa que existe l billdn de ~ntno cdlulnn se 

requiere una rcducc1dn de 13 potencias de 10 (log) para elimine!: 

1ae complotwnente, poro por lo genorul basta una roduccidn de 2 

a 3 potencioa de 10 para producir remieidn comrleta (RC) que ee 

Qefine como la deBaparicidn de todos loa síntomas y alteraciones 

f:!i;ices debidns a lo leucen:ia y un retorno a lae cifrue not'ir1nlea 

de 1faB cdlulas annEUíneaa y de ln médula daea. Si no he.y muerte 

celu1ar , unu. sola célUlfi leucdmica puede der lugar a 10 a la 

12nvn. potencio deepu&s de 40divieiones coneecutivno. No oe hn 

podido aún medir con preciei6n el tiempo de duplicacidn de la p.Q. 

blncidn leucém1ca 1 pero si se supone que el tiempo ee de 5 días, 

por 1o que ea necesario continuar el tratnmiento para eliminar a 

a todas las célulns leucdmicae, tiempo después do presentarse 1a 

remisión completa, AlgunoE medicnl!'.entos como loe nlquilnntee 7 -

anti tumoralee mutan a célu1ae en reposo y a laa que oe eet4n mu! 
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tiplica.ndo de manera activa, mientrns que la mayor!a de a.ntimct~ 

bolitoe solo destruye las célu1as que se eetdn multiplicando de 

manera activa. Solo a1gunas de lne cálulaa leucámicae poseen un 

potencial il.imi tado de mu1 tiplicHcidn y son capacee de hacer re~ 

parecer la enfermedad. La durucidn de la remisión eetd en rela-

cidn directa con el a1argam1cnto de aobrevidn, ln meta del trat,2: 

miento debe ser lo destruccidn del ffillyor número posible de cdlu

las loucámicas. 

Le.a combinaciones de mcdicnmer,toe han producido remiuionos mas -

i'recuentemente y más l.nrghl:J que cunndo se util.iza l solo medica

mento (actual.manto en desuso). Con loa eaquemae nctunles do tra.

'tamiento se logrH ln romioidn coa:plcta en LAL en 90" en niños y 

en E5~ en adulto~. 

Fase de Induccidn; 

Vincristina u dosis de 2 mF_/m~ eemunal de 4 u 7 cic1oa hnatn l.Q. 

grur lo remieidn compJ.ctu. 

Adrifltr,icinn a do o is de 30 mg/m 2 IV. directo díua 1 y 2. 

Predniaona 60 mg/m 2 V ,O. ¡ior 2e día.a disminuyendo progresiva.me!! 

te hastu susrcnder l scmnnu. 

Fase de conaoliducidn ¡ 

Ya obtenido lo RC se pnaa a ln consolidttcidn, si to:nt-tmos en cue!! 

tu. que inicialmente tenl.E!.tnos 10 a la 12nvn r·otcncin de c~lulae -

luecdmicus y con la Induccidn oc reducen u 109 , ac debe reducir 

nún más la carga a 106 con estu fose a bf"ISC de¡ 

Se emplean 3 tipos de eaquemna; 

Vincristinu a la mi~mH do~ie 1 

Adriamicina a lu misma doeif:.'. y rrcdniDon~ mi:""Jr,n doeio 

Ciclof'oefc.mido 
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. O el esquema; 

Vincrietina, Arab1n6aido de Citoeina 1 Ciclotoefamida y Prednieon 

a las miomas dosis. 

O Vinvrintine, Ciclofosfamida, •ethotrexate y PredDieona mi~mne 

dosis. Loe 3 esquemas por 3 ciclos, haciendo hincapi6 en aeta -

etapa. en le. Prof'ila.xie o. S.N.C. mediunte l!etbotrexate Intrntecal 

poT 5-7 doe;i.e po.ro evit&r reca:(da u e.n.c. 
Cicloroefo.mida dosis 

Arabindsido de Citoeinu a. doeiH de 30m~/m2 

~ethotroxnte 40mgtm' VO. 

Methotrexate lntratecal.. 12 mg/m2 2 vocee por aemana x 5 doeie. 

Paae de Mantenimiento¡ 

A baso de ~ethotroxnte Oral y 6-Y.ercuptopurina a doeie de 40mg/m2 

V.O. por 3 añoe o antes si presenta recaída. 
Atin no se establece un límite de tie~po, rero ectunl~ento ~o dn 

por 3 aílos. 

Cuando oc util1zo Adrinmicinu ee debe control&r al ~ncientc con 

ECG. ya que ce carditdxico. 

DurRnte el tratamiento ee hacen con frccuenciu :t'rotie de eengre 

pcriféricu y aerirudos de m6dula dsea para enbor ln reapueato al 

miemo • Y cuando ee op1ica la profilnxie a SNC. intrnteoal ee 

efectúa Punción Lumbar para eater ei hay 1nfiltrnci6n o no. 

El tratamiento incluye corrección de Anemia por medio de tro.nefB 

eiones. La trombocitopcnitt ee corrige con concentradoo plu.quete

rioo. y Se utilizan una gran vuriedad de antibidticoe cuo.ndo ºU!: 

san con infecciones agregdae por ser pacientes irununocompromati

doa y estar expueetoe a g~rmenea oportunietae.(hongoe, virue,prs 

tozonrioo). 
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1.11. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL1 

Cuando loe pac1entee con leucemia aguda presentan \111 nWnero re

ducido de c'l.u1ae leucdmicae un la sangre y disminuye wio o máe 

elementos eanguineoo normales, el diagnóstico so puede confundir 

con Hiperoeplenismo,, enfennedadee neutropénicae o trombocitopdn& 

cae. La anemia aptd.eica por fárn1'.lcOB, sustancias químicas o cnu-

~ne doeconocidns, oe puede confW'ldir con loucemi~ aguda, oopecial 

mente ei lo. m~dula 6scn ostd hiperplásico. o en uno. rase de roc.:up_! 

rncidn, ya que pueden oboorvaree numeroaoe blnotoa y otras cél.u-

las inmadurus. AlCWl:J'.~ pacientes con anemia apláeica f&.lleccn por 

infeccionen o hemorrSBias, otroH ee recuperan parcial o totalmen

te y a.lgunoa más deeELrrollun lüucemia mielobldsticr\ agudo.. 

A veces ea U!lun tár1hinO:a de Preleucetr.iEJ. 1 eíndron::c mie1opt:!eico o 

mielodiupláetico y anemi~ refractaria coa exceao de b1nstoa, pnrn 

daecrl.bir n la eorie de :iounifec.ta.cioneo con8-tit\l:ldn ror anomia, -

neutropeniu, tromboc1 to penia, monoci tosin, eap1cnomegnliR y o trae 

alter:~ciünCL> ho:r.o.tol.6gicns que preceden ul deoarrol.lo de leucemia. 

e.guda. 1 pero dict.o diae,n6st;ico se puedo hncer con soeuridnd si se -

observan nlterncionoc cromoo6micno. Ln oritroleuccmia puede ner e~ 

pecialmente difícil de diHgnoeticnr y confundirao con nnemin ru--

frnt::taritt prinorin, onemi·_. oiderob1áoticn y hemoglobinurio rnroXÍ.,!! 

tica nocturno.. En l.oe nir.oo el dolor 6oeo hnco pcnonr en un proce

e9 de tipo reumático. 

1.12. COMPLICACIOUES1 

Por oer puciontoe con inmunooupr~aión, eet'n expuestos a infeccio

neo por g'rmeneo o ortuoistae, ocasionando; Noumon!a, Moniliasie 

Sangrados masivos Hemateroeeie que cuando eo abundante loe hace 
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·broncoaepirar y fallecer. o bi4n el la Promielocftica la Coagul.a-

cidn intrüvaecular diseminada. 

Herpee zoater, y lo m4s a~aratoao quo ea la Invaai6n a Sietema 

Nervioeo Central u otros drganoe, dando ainto~atolog!a neuroldgi-
ca, 
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2. AHTEOEDENTES CIENTIFICOS: 

Es interesante noC~r que hietdricamento ln 1eucemia es relativa

mente una enfermedad nueva. No e61o en el sentido de que loe pri 

meros conocimientos dat~n solo desde hace 140 a~os, sino que tsm 

bidn no se econtrnron escritos en ningún lugar bíblico o grecoro 

mano. 

Virchow fud el que nombr6 a esta enfermedad Leucemia por el f!t'O

eor de la eangre, la hepnto y eeplonomegalta. ¿Puedo esto signi

ficar que la leucemia no existid untes de 1820?. 

Reo.porte~ defini1..ivo2 apnrlcieron de ie3e n 1847 por lo. presencia 

do esplenomegalia con la cual ocurrió ln la. descripción de ln -

leucemia.El documento de Richard Drigth en ie3e titulndo'Observ~ 
cienes de: loo tumoroa nbtlominalco' 1 ilustre.do por cosos de cnfc,! 

medodes del buzo y poeteriormente eotudion on nutopain. En Pr0J1.

cia en l.83S unn. mujer i:nuri6 n loo ~~ nfíoo por esplenomor:nlin., C,!! 

tando al. cuidudo del Dr. l'crth i.;,1J:i(n obacrv6 necrosin 1 y el Dr. 

Donnd exwnin6 13. sungre d1~ ella cncontrrindo que una bueit1n propoJ.: 

ci6n de cdlu13.S tenían todn.8 las c•1rActor!11tica2 de cdl11ln2 con 

pus. En Escocia Crnigie en 1.P4~ y Bennot reportaron cnnoa con 

ho::ato 1 e2plono!U':!f1<tlin, linfadenop:it!n y. rldbulo!\ blanco o con 

pua (en 13. sangre). 

Virchow contin116 eotu;;di'.1ndo cato~ corpó..nculos, penAando que de 

el bazo ae hubierti extendido u lu uangrc., porque ln sangre pre-

senta.bn un color blo.nco nmarrillento y era muy espesa denominlin

dola Woisaes Bl.ot, don nt'\oo después propuso el tdrmino Leucemia. 

y posteriormente on ie65 definid wnpliamente(l) sobre l.'t. Leuc"l-

mia., sei'\nu1n1io ya un incrt?mento en lun célulnu blo.nc~Hl y untJ. di,!! 

lDinuci6n en las células rojas, hizo l~ descripcidn entre Lcuce--
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mia granuloc!tica, eepllnica y linfocítica reepecttvrunente.Luego 

eetudid la morfologíu y origen de las cllulae para que la enfer

meda pudiera eer mejor entendida.En 1877 Paul Erlich deenrrolld 

mdtodos diferencial.ea teftido9 y claa1r1cól11 ~ucemia en Grantüo

cítica, neutrof!lica, eoeinorílicR y baaofíltoa. 

Haegcli en 1900 introdujo el tdrmino dr! rnielabl1ntica pura la e,! 

lula primitivo encontrada en ln m~dula y en la snngre y je allí 

eiguieron un período de níloa en que loe estudios se encaminaron 

al origen y .leau.rrollo do las célulne leuc,mtcae. 

En 1~30 ya eotubWl derinid~e loa variantes morro16e1cae de Leuc~ 

mia aguda y crónica. Loe dl.timoo estudios que se hicieron fueron 

de citogenética, inveatigacidn que hn sido de relteve en ln eti.$!_ 

loeía y pntog~neais de t!eta onferm~dad. 
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3. PLAHTEA>!lENTO DEL PROBLE>:A• 

La 1eucemia aguda es unn onrermeda.d que ocupa un lugar importan

te en le CE de .. edicina Fam1liar y a la cual no ee le ha dado la 

importancia debida, nl no ser tomnda en cuenta en aquelloe pa--

cientes que presentan eintomatolop!a como; Anemia importante mn

nifeetada por lrrttnbilidnd, insomnio, sorlos,dienea, palidez 1~ 

portunte ,S~grndo tr.ucocutr.neo como; epifl tAxi s, ginéivorrr.c\ r.r, 

equimosis, petequins, y en la mujer STV abWlda.nte, dolor dseo, -

ade:iocpt{a, el:'pJr.no·~<:>g·Jl1s, teda e~to a~u.1.::a ra.l mal 6stai.lo ~ttnOi!

rul. 

Por no tomarse en c11enta se de j1l. pasnr el. tiempo 1 returdando por 

lo tanto el tr~tamiento, o bi~n eon mal c>m~lizadoe a otroo ser

vicios, y ya cu .... ndo aon enviudes correcta.mente al BP.rvicio de H!, 

mutología, yu eo poco lo que se leo punde ofrecer. 

Si partimos de que ls. leucemia ea una enfennedud curable en un 

90;( en 13.B fonnae linfoblt'toticae y en n1~oo que aJem1{n reunen 

c;.ertaa cH.ra.cterísticna, aunque pu.rez.act1. increíble, eie'llpre y 

CUWldo BO di~gnostique a tiempo, edad, sexo, tipo morfológico y 

la poreevera.ncifl. en el trata.miento que sabcmoo ea prolone"(ldo ,que 

ofrece renccioner; colat••r-;.loo al ¡-üciente(cnidR. del cabello) ce

tndoa dcpre:Jivoo y en muchns oc:is1oneri ob1mdono del tratamiento. 

En muchas ocu.aiones loa pncienteo son envindoo cu~ndo ln enferm.!!. 

dad yn invadió otros dr!unos o bidn el Sistema Nervioso Central. 

¿Tienen la misma eintomatolog{a, dutoe de laboratorio, factoreo 

predieponentee y reapueatu al trtutmiento los pncienteo con Leu

cemin Aguda Linfoblástica y No Linfoblántica en ni~oe y adu1toe. 
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4 • HIFO~ESIS. 

Le. fi-ecuencia de muertes por Leucemia ha aumentttdo constdorabl.e-

mente en todo el mundo, en parte se creo se debe a que no ee e~e~ 

túa a tiempo el Dx. y que cunndo ee hace ae maneja en rorma inad.! 

cuada. Sabemos que se presenta tanto en niffos como en adultos y -

que predomina 1.n Vl\rlednd linfobl.dstica. principalmente en niños. 

En eote Hoa··itul. se ha notado un gran incremento de pncientce con 

Leucemia aeudn, procedenteo de zonno altamente contaminadas como 

son¡ Coatzncolacoo, Minatitl.~n, Jáltipan y zonan a1eda~as a e11.as 

así t&mbi~n C6rdobn, Onxncn, por lo que el antecedente de exposi

ción en ronnn continua y prol.ongadn de aeentec mielot6xicoe como 

Benzol y derivudoe, herbicidEls, pl.aguicidAa, DDT e Hidrocarburoa 

ea factible de comproborso que entón actuando como faetoree de 

rieoeo en lu LAI. y LANL; Aunquí: c1ínicun1onte oon distintas , así 

como tflmbidn son distinta.e loe dato~ de lflborn.torio, tratamiento y 

pronóutico pura LAL y LA?IL. 

5. OBJETIVOS: 

1.) Determinar 1.F• frocuoncin de prencntución de cusou do Leucemia 

Agudu Linfobldstica. y no Linfobliistica por odtul y sexo. 

2) Conocer las mi:.n'l:featnciont:E"· clí.nicnn y datos do lo.boro.torio 

mds frecuentes en canon de LAL y LA?IL. en niño o y ndul ton. 

3) Anuliznr si exifltcn fnctores prodioponentcs o. este padecimien

to como¡ Luco.1· de Procedencia, contacto a mielotóxicos. 

4) An11liznr tcrnpeóticn empleada y res¡,ucstu. obtenido., as! como -

sobrevidn en LAL y LAtlJ, en ni~on y adultoo. 

5) Efectuar revisión bibliográfico o.ctuul;i.1.oda sobro LAL y LANL. 
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6, DESCRIPCION DEL PROGRAMA DE TRABAJ01 

6.1. Material. 

· Hecurso:s Humanos& 

Recursos Mnterialess 

6.2 Métodos. 

r.ddico Residente de II aao de Mod. Fam. 

Personal Mddico y Paramádico de Hemntolog 

g!a 1 Patología. 

Pacientes del sexo Pemenino y Mnecu11no 

de 10 meses a 60 a~os que asistieron CE 

de Hematolog{a Dic-e5 a Oct-88. 

Hospital General Regional Orizaba IMSS. 

ConBultorio de Hematolog{a. 

Archivo Clínico del IMSS del HGRO. 

Pormae 4-30-6 • 

Expudientea Clínicoo. 

Libreta de captación de datos de M.O. y DH. 

Biblioteca del HGRO. del l~SS. 

Bibl1ogruf{a de LAL y LANL. 

Se renliz6 estudio retrospectivo de 34 caeos de Leucemia Agudo. 

Linfobld.sticu y Uo Linfobldsticn en un per!oJo comprendido de 

Dic-85 a Oct-te en la CE de Hertatolog!u del HGRO del IMSS mediU!!, 

te¡ Re:viei6n de for1nne 4,..30-6 paro. c~~pto.r los cusoa y la libreta 

de información de Hematolog!a de po.ciontos de la. vez, Posterio.!: 

mente capatduoa por Nombre y # de aCiliacidn ao oolicituron exp,!!. 

dientes en archivo clínico, ee clabor6 integraci6n de la inform~ 

cidn por la ficha de identificaci6n con¡ nombre, cédula, cdod11s_! 

xo, fech1L de inl?,'reso, lugElr de proc~dencio. 1 contacto mielot6xi-

coa, tiempo entre inicio y Dx., eíntoman y niP.noe, leborntorio, 

Claoificucion, trntnmionto, complicacl.oncn .Y aobrevi.il.El. Mecuno--
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grafiuio y repreeentación en barrus y cuadros estadiaticoe,revi 

sidn por au~orida~ee correspondientes, autori~acidn e Impreeidn. 



CUADRO ESTADISTICO NUMERO l 

PREOUÉNCIA DE LEUCE~lA AGUDA LINPOBLASTICA Y NO LINPOBLASTICA 

EN EL HOSPITAL GENERAL REGIONAL ORIZABA 

25 - 74~ 

LAL 74~ 

LANL 26~ 
FUENTE1 HOSPITAL GENERAL REGIONAL D& ORIZABA INSS 

SERVICIO DE HEMATOLOGIA 
ARCHIVO CLINICO DE 1988 

"' "' 1 
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CUADRO 'ES'l'ADIST1CO ~O, Z 

DISTRIBUCION POR SEXO EN ADULTOS y N1nos 

LEUCEMIA AGUDA LIN?OBLASTICA 

SEXO m. a e r • "' toto.1 

Niños 6 5 

Adul.toa 9 5 14 

Totales 15 10 25 

LEUCEll.IA AGUDA NO LIUFOBLASrICA 

SEXO m a o r • "' total 

Niño e 2 3 

Adu1 tos 4 2 6 

Total.es 6 3 9 

FUENTEi Hoep. Gral.. Reg. de Orir.aba IMSS 
Servicio de Hemntolog!a 
Archivo cl!nico de 1988 
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Af'l.oe 

PR~CUENCIA POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO DE LAL 

o Hombree 

~ Mujeres 

0-4 5-14 15-24 25-34 

PUENTE~ Hospital. General Reeionul de Orizaba IMSS 
Servicio de Hematolog!a 
Archivo Clínico de 19S8 
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Caso 

J.0 
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.lf1011 

PRECUENCIA POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO DE LANL 

5-14 15-29 30-39 
l'UENTE1 Hoepital Genera1 Regional de Orizaba IMSS 

Servicio de Hematología 
Archivo Clínico de 1988 

O Hombree 

~ Mujeres 

40 'r + 
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RAtlGO, EDAD PROMHDIO Y MEDIANA DE PACIENTES CON LAL Y LANL 

T i p o L A L L A N L 

s • X o m a a f.' 
o 

• m m a a f o m ¡¡¡ 
"' "' Edad md.xima 32a 26'1 56a 48u o 

'" "' r;dad mínima la la -la 4a ;! .... 
o 

" ~ ' Edad promedio 14a 12a 24a 25a "' .., 
~ 

" Edad mediana 17a 13a 2Jn 233 o 

'"' ? 
PUENTE: Honpital Genero.1 Regional do Orizaba r. '1. s. s. 

~ 
Servicio de Hcmatolog!a 
Archivo clínico de 1988 



PRECUENCIA DE CASOS DE LAL Y LANL POR ZONA 
C:1eoo 

10 

!? 

8 

1 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

saaae coa ORI cos 
PUENTES Hoepi,a1 Genera1 Regional de 0rizAb8 IM3S 

Servicio de Hematolo~í~ 
Archivo Clínico d~ lS[f 
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" o .. 
? 
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RELACION DE TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE INICIO CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO 
CASOS 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

l. 

t 
" '" ' . ' ' ' ' . ' . 
' " ' ' ' ' ' ' ,' \ 

,f. \ 
/ \ 

+ .T ............ ·\:.+············ .. . 
······ . "' ..... Ni 

.
f .,._______ ..................... +··········· .. + flos 

-- -+--./. .. ---'t --------+-------+ Adul. toe 

Semanaa~~2-~-~-¡r-fo fa i4 1í."6t-8~2-0~2r2~-24--'26 

Nii'l.oe + ••••• + 

Adul toe+-----+ 

Tiempo Promedio 15 semanas 

Tiempo Promedio 6 semanas 

PUENTEi Hospital General Regional de Orizaba I.M.s.s. 
Servicio de Hematolog!a 
Archivo Clínico de 198e 

" CI ,. 
d 

"' o 

"' "' ... ,. 
"' H 

"' ... 
H 

" o 

"' :' 
O> 

w 

"' ' 
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CUADRO ESTADISTICO NO, 9 

SINTO~AS RN LA.L y LANI DB Ninos y ADULTOS 

N I ~ O S 

L A L L A N L 

SINTOli!AS CASOS " CASOS " 
Anemia 11 100 3 100 

Piebre 8 73 3 100 

Dol.or 6eeo 7 64 1 33 

Sangre.do 6 55 1 33 

A D U L T O S 

I. A L L A N L 

SINTOUS CASOS " CASOS " 
AJ:: e mi a 14 100 6 100 

Piebre 9 64 4 66 

Dolor 6eco 9 64 4 66 

6 43 4 66 

PUENTE: Hoep. Gral. Reg. de Orizaba I. M. S. s. 
Servicio de Hematolog!a 
Archivo clínico de 1988 



SIGNOS EN LEUCEMIA AGUDA LINPOBLASTICA E" HI~OS y ADULTOS 

N I Ro s A D U L TO s 

SIGNOS CASOS " SIGNOS CASOS " 
Pa11dez ll 100 Palidez 14 100 

n 

Piebre B 72 Dolor 6eeo 14 100 ¡,;: 
"' "' o 

Dolor 6000 B 72 Fiebre 10 71 
"' "' ó4 '"" 

..., 
Eeplenomego.lin 7 Eoplenomega1ia 10 71 > .. 

"' H 

Hopntomogalia 6 55 Potoquiao 8 57 "' ,, 
H 
n 

Adonomogalia 6 55 Adonomegalin 7 50 o 

"' 
Potequie.e 4 36 Equimosis 4 29 ? ... 

o 
Equimoeie 4 36 Hepatomegnlia 2 14 

Maan mediaatinal l 9 Maon mediaatinal l 7 

FUENrE: Hospital General Regional de Orizaba I. !ri. s. s. 
Servicio de Hemutolog!a 
Archivo clínico de 1988 



SIGNOS BN L'EUCSMIA AGUDA NO LINFOBLASTICA EN Nir.os y ADULTOS 

N I R o s A D U L '1' os 

SIGNOS CASOS /. SIGNOS CASOS " 
Palidez 3 100 Palidez 6 100 

n e 
Dolor 6eoo 3 100 Dolor óeoo 5 83 .. 

u 

"" o 
Adanomagulia 3 100 Piobre 4 67 

"' "' "' ... ~ 

Piobre 2 66 Eoplonomep;nlio. 3 50 > 
8 

Petaquiae 2 66 Adenomegal1a 3 50 
U> .. ... 
o 

Hepatomagnlia 2 66 Patequiao 3 50 o .. 
o 

Baplenomegalin 1 33 Equimooie 3 50 ... ... 
Equimoeie o o Hapatoruoealia 2 33 

Malea mediaotinal o o ~ava madiaet1na1 o o 

P'OENTEt Hospital Genera1 Regional de Orizaba I • :a! .. s. s. 
Servicio do Hematolog!a 
Archivo clínico da 1988 
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CUADRO ESTADISTICO NO. 12 

CIPñAS DE HEMOGLOBINA ENCO!ll'RA.lJAS Ell LOS PACIE::rES 
DE LEUCEPf.IA AGUDA LINPOBLASl'ICA Y NO LillPODr,,t.Sl'ICA 

Ci:fras L A L L A N L 

en g/d1 niffoa adU1toa niffoe adu1toa 

2-4 5 7 1 2 

5-7 5 J 1 J 

8-10 1 4 1 o 

11-lJ o o o 1 

Máxima 10.4 9.8 9.5 12.4 

lllínimo. 2.2 J.6 4.6 J.6 

Promedio 5.4 5.9 6.9 6.6 

PUENTE: Hoepitn1 General Regiono.1 de Oriznba IM.SS 
Servicio de HematologÍa 
Archivo clínico de 1988 
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CUADRO ESTADISTICO NO. 13 

CIPBAS DE HB~ATOCRITO ENCONTRADAS EN LOS PACIBl11'B:S 
DB LEUCE~IA AGUDA LINPOBLASTICA Y NO LINPOBLASTICA 

Ci!rae L A L L A N L 

ml/100 ni~oe adultoe nifloe adultoe 

8-l) 4 4 o 2 

14-19 4 4 l 2 

20-25 2 4 l. o 

26-3l. o 2 o l 

32-37 l o l. o 

38y+ o o o l 

Máxima 32 30 3) 41 

Mínima 8 ll 14 ll 

Promedio 17 18 23 21 

PUENTE: Hoe~ita1 General Regional de Orizaba IKSS 
Servicio de Hematolog!a 
Archivo clínico de 1988 
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C"AD!i:O ESTADISTICO NO. 14 

CIPRAS DB LEUCOCITOS ENCOll?RADOS EN LOS PACIEl'TES 
DE LEUCE!r.IA AGUDA LI?.:POBLASl'ICA Y JiO LINPOBLASTICA 

Cif'ras L A L L A N L 

por mm3 ni~oa adu1 toe niños adultos 

1,000 y ~enos O O o o 

1,001 a 5,000 3 5 2 2 

5,001 a 10,000 3 3 o o 

10,001 a 20,000 1 2 o l 

20,001 a 50,000 2 O o l 

50,001 a 100 1 000 2 2 o o 

100,001 y V.áa o 2 1 2 

M.:íxima 70,700 207,000 176,500 241,000 

M!ni~a 2,300 1,200 2,600 2,000 

Promedio 19,709 39,273 61,433 70,692 

FUEr:TE; Hospital General Re'!ional de Crizaba I. :l.. s. s. 
Servicio de Hematolog!a 
Archivo clínico de 1988 
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CUADRO ESTADISTICC NO, 15 

CIPRAS DE GRANULOCITOS ENCO~TRADOS iN LOS PACIENrBS 
DB LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASrICA y r;o 1.11;poaLASTICA 

Cif'raD L A L L A N L 

por 100 nif'loa adultoo nif'loe adultos 

100 y Menoe 1 l o o 

101 a 500 5 3 l 3 

501 (l 1,000 4 6 l o 

l ,OOl y lláo 1 4 l 3 

Uxiir.a 1,664 4,140 2,200 10,240 

l!!nima 100 96 128 200 

Promedio 489 1,014 1,067 2,987 

POE~rE: Hospital General Regional de Orizaba I. ~. s. S. 
Servicio de HematologÍa 
Archivo clínico de 1988 
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CUADRO ESTADISTICO NO, l6 

CIPRAS DE PLAQUEl'AS ENCot;TRhDAS EN LOS PACIENTES 
DE LEUCEMIA AGUDA Lit:P03LASrICA 'i NO LINPOBLASrICA 

Cit"ras L A L L A N L 

l>Or aun) niftos adultos nii'toe o.dul toe 

10,000 y Menos 5 3 o l 

101 001 a 20,000 O l. 2 l 

20,001 a 50,000 3 6 o 2 

50,001 n 100,000 2 l. l l. 

l.00, 001 y lt:d.s 1 3 o l. 

Máxima 165,000 300,000 67,000 10),000 

M!nima 3,000 3,000 16,000 5,000 

Prooedio 36,455 )4,000 46,167 

POENTE: Hospital General Reeional de Orizaba I. M. S. S. 
Servicio do Hematoloe!a 
Archivo cl!r1ico de 1988 
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CUADRO ES'rADTSTICO NO. 17 

CIPRAS DE BlASTOS EN SA?':GRE PERIPERICA DE HNFERJtOS 
DE LEtiCEllIA AGUDA LINPOBLASTICA Y NO LitlPOBLASt'ICA 

Ci:trae L A L L A N L 

en~ nif'\oe adu1too niíloo adultoo 

0-20 2 6 3 3 

21-40 l 2 o o 

41-60 l l o l 

61-80 5 2 o l 

Bly+ 2 3 o 2 

Máxima 90 99 11 94 

Mínima O o o 2 

Promedio 55 42 5 54 

FUENTE: Hos~ital General Regiona.1 de Orizaba IMSS. 
Servicio de Hematolog!a 
Archivo clínico de 1988 
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CUADRO ESTADISricO NO. 18 

TRATAMIENTO DS LEUCEMIA AGUDA 
PASE DE INDUCCION 

LEUCEMIA AGUDA LINPOBLASTICA 

TRATAMIENTO nifios a.du1tos 

Vi11crieitina 

Adriam1o1na 10 6 

Prednisona 

Vincriatina 
Adriamicina 

l 6 Clclcf"oof'amida 
Predniaona 

1'ote.lee l.l 14 

PUENTE: Hoep. Gra.1. Reg. de Oriza.ba r. 
Servi.c:io de Hema. tol.ogín 
Archivo ci!nieo do 1988 

tota1 

16 

9 

25 

M. s. s. 
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CUADRO ESTADISTICO NO, 19 

TRATAMIENTO DE LBUCE~IA AGUDA 
PASE DE INDOCCION 

LEUCEMIA AGUDA NO LINPODLASTICA 

TRATANU:NTO ni filos adu1toa 

Adriamicina. 

Arnbin6sido de c. o 1 

Dexam.etasona 

Adriamicina. 

Arabin6aido de c. o l. 

6 Mercaptopurina 

Vincrietina 
Adriami.cina o 2 
Ciclo1'oe.f"amida 
Pre.dni eona 

Vincrietinn 
Adriwnicina 2 2 
Arabindsido de c. 
Doxametneonn 

Vincriatina 
Ciclofoe:f"amida 1 o 
Arabin6sido do c. 
Dexametasonn 

'rotalCB J 6 

FUEiiTE: Hoep. Grul. Reg. de Oriza.b11 I. M. 
Servicio do Hcmatolog!a 
Archivo clínico de 1988 

total 

l 

l 

2 

4 

1 

9 

s. s. 
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CUADRO ESTADTSTICO NO. 20 

TRATAMIE:-;.TQ DE LEUCEti7IA AGUDA 
PASE DE CONSOLIDACIOU 

LEUCEMIA AGUDA Lil~POBLASTICA 

TRATAMIE?:TO nirloa ndu1toe 

Vincrietinn 
Adriamicina 2 8 Cicl.ofoafnmida 
Predniaona 

Vincrietina 
Cicl.ofoefamida 

6 l. Arabin6oido de c. 
Prcdniaona 

Vincristina 
Cicl.ofoei'amida 

3 5 Metothrexate 
rrednieonn 

Total.ca l.l. l.4 

FUEtrrE: Hoap. Gral.. Rcg. de Orizaba I. 
Servicio de Hematolog{a 
Archivo clínico de 1988 

tota1 

l.O 

7 

B 

25 

M. s. s. 
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CUADRO ESTADISTICO ~O. 21 

TRATA.'tIEf.TO DB LBUCSkIA AGUDA 
PASE DE CO~SOLIDACION 

LEUCE~IA AGUDA NO LINPOBLAS?ICA 

TR.A1'AMIEl\l'O 

Vincrietina 
Adriamicina 
Ciclof'oef'nmida 
Prednieona 

Vincriatina. 
Adriamicina. 
Arabin6ei~o de C. 
6 Mercaptopurina 

Vincrietina. 
Ciclof'oef'amida 
Arnbin6eido de ~· 
Prcdnieona 

Vincriatina 
Ciclo:f'osfamida 
Metothroxnte 
Prednieona 

Totales 

niiloe 

o 

o 

1 

2 

3 

aduJ.toe 

1 

3 

1 

o 

5 (+) 

total. 

l 

3 

2 

2 

8 

PUEHTE: Hoa9. Gre.1. Reg. do Orizaba I. M. S. S. 
Servicio de Hematolog!a 
Arobivo clínico de 1988 

(+}: 1 adulto f'alleci6 en la f'aae de inducción. 
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CUADRO ESTADISTICO NO. 22 

TRATAMIEtlTO DE LEUCEMIA AGUDA 
PASE DE PROFILAXIS A SNC 

LEUCEMIA AGUDA LINPOBLASTICA 

TRATAMIENTO 

tletothrexate 
Arabin6eido de c. 

L!etothrex:ate 

Total.ea 

nii'loe 

1 

10 

11 

adul.tos 

o 

14 

14 

LEUCEMIA AGUDA NO LlllPOBLASTICA 

TRATAMIENTO nii1os adu1toa 

M:etothroxa te 3 2 

Total.ea 3 2 (+) 

total. 

1 

24 

25 

total 

5 

5 

PUENTE: Hoap. Gral. .. Rcg. de Orizaba I.M.s.s. 
Servicio do Hematolog!a 
Archivo cl.ínico de 1988 

(+): 2 adultos fa1l.ocioron en la fase de coneoli 
daci6n y l. adulto que f'uá enviado a Tercer 
nivel, donde recibi6 Tx proCiláctico. 
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CUADRO ESTADlSTlCO NO, 23 

Til:A?AJtlENTO DS 1.EUCEY.IA AGUDA 
PAS3 DB MA:>TENlJf.lEt•TO 

1.EUCEl1lA AGUDA Lif~Jl'OBlASTICA 

rRAT/J'.IENTO nii'ioe adul. toe 

C1c1ofosf'ani.1da 
Metothrexato 2 10 
6 kercnptopurina 

Metothrexate 
8 3 

6 Mercaptopurina 

Total e e 10 (.) l) ( +) 

LEUCEMIA AGUDA NO LINPOBLAS?ICA 

nifloo adultos 

~otothrexate 

6 Mercaptopurina 3 3 

Total e e 3 3 

total 

12 

11 

23 

total 

6 

6 

F't'ENrE: Hosp. Gral .. Ree. de Orimbn I. rt. s. s. 
Servicio do Hematologla 
Archivo cl!nico de 1988 

(+): l adulto y l niffo de LAL están on conaolid!!, 
ci6r... 
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CUADRO ESTADISTICO NO. 24 

LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA EN NINOS 

CASOS n .. n.c. s.v.T. E.A.P. 

l 21 meses 22 meses V.R.C. 

2 20 meses 23 meses V.R.C. 

3 15 meaos 19 meo o o D.E. P, 

4 12 meaos 15 meses V.R.C. 

5 10 meaos ll meso o V.R.C. 

6 lO meses ll mese o v.R.c. 

7 9 meses 16 mosco V.R.C. 

e 9 :ne2es 12 mese o V. R.C. 

9 8 moeee 9 meneo V.R.c. 

10 3 meaos 5 me sos v.n.c. 

11 u .o.R. 4 meses D.E. P. 

PUENTE: Hoen. Gral. Reg. do Orizaba I.M.s.s. 
Servicio do Hemntolog!a 
Archivo cl!r.ico do 198€ 

ABR.LVIATURAS: DRC= Duraci6n de ln remisi6n -
completa. SVT= Sobro vida total. EAP= Estado 
actual del paciente. VRC= Vivo en remiei6n 
completa. DEP= Defunci6n. !lOR= No remitió. 
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CUADRO ESTADISTICO NO. 25 

LBUCEf!IA AGUDA LINP'ODLASTICA RN ADULTOS 

CASOS D.R.C. s.v.T. E.A.P. 

l 33 meses 34 menea v.n.c. 
2 23 meen e 25 meeoe v.n.c. 

3 19 mese e 20 meeee v.n.c. 

4 18 meneo 19 meeea v.e .. o. 

5 16 meses 19 meeos V.R.C. 

6 15 meses 16 mese o D.E.P. 

7 13 meses 16 meso e V.R.C. 

6 13 meses 14 meeee V.R.C. 

9 11 meoee 11 moeea V.R.C. 

10 10 meso e 12 meses D.E.P. 

11 7 meses 8 mee o e n.s.P. 

12 5 meoee 7 moeoe v.a.c. 

13 5 mese e 6 meses D.S.P. 

14 l moa 3 menos v.n.c. 

l'UE:lTE: Hoep. Gra.1. Reg. de Orizaba 1.111.s.s. 
Servicio de Hematolou!a 
Archivo clínico de 1988 

ABREVIATURAS: DRC= Durnci&o de la remieidn -
completa. SVT= Sobrevida total. EAP= Estado 
actual del paciente. VRC= Vivo en remiaidn 
complota. DEP= Derunci&n. NORc No remitid. 

ESTA iF.'.\IS WI n~nE 

SALm U'' L'' · •QTECA ¡:, •• ,,;,¡,:; ..... 
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CUADRO ESTADISTICO NO. 26 

LEUCEMIA AGUDA NO LINPOBLASTICA EN NIROS 

CASOS o.a.e. s.v.T. E.A.P. 

l 12 mea e e 36 meaos V.R.c. 

2 9 mea e e 11 meso a D.E.P. 

3 6 meses 11 meaos V.R.C. 

LEUCEMIA AGUDA NO LINFOBLASTICA EN ADULTOS 

CASOS D.R.C. s.v.T. E.A.P. 

l 8 meses 14 mea ea V.R.C. 

2 7 mese o 11 mese o V.R.C. 

3 6 me aes 8 meaos V.R.C. 

4 5 meses 6 meaos D.E.P. 

5 N.O. R. 2 mese o V.R.P. 

6 N.o.n. 26 d!as D.l::.P. 

FUENTE: Hosp. Gral. Ree. de Oriza.ba r.ri:.s.s. 
Servicio de Homntolog!a 
Archivo clínico de 19€8 

ABREVIATURAS: DRC= Durac16n de la remisidn -
comoleta. SVT= Sobrcvida total. EAP= Estado 
act~al del paciente. VRC= Vivo en remisi6n -
complota. DEP= Dcfunci6n. llOR= No rcmi ti6. -
VRP= Vivo en remiai6n parcial. 



8. ANAL161S .DE LOS RESULThDOSi 
De loe 34 caeos de Leucemitt Aguda LinfobldAtica (LAL) Y Laucomin 

Aguda No Linfobláetica (LANL) encontrs.moa; 

Que la LAL predominó en un 74~ y en la LANL 26~ • 

La LA.L ee presentó más en Adultos siendo 14 y en Ninoe 11. 

La LAl~l. también pre.lomin6 en el Ad11lto aicnJ.o 6 y en tlii\oe 3. 

En lua 2 r.redomin6 el aex.o mn.sculino a. razón de 3;2 oobre el. oex.o 

ferr.enino. 

El lugar de procedencia donde s~ encontró ln mnyor incidencia fu& 

en CdrJ.oba y Onx:i.cn con ~- pacientes cada uno. Coatza.colacon con 6 

Orizabu con 5 así coroo Cosu.maloapan. 

En 13 Zona C6rdobu ce cor:iprendieron; Córdoba, Huatuaco, Coacor.intc

pcc,Tezonrlpa. y Ornea.lea). En lR de 0Etx.•t.cn; ·Tuxtepec, Cpsolt•!"!Joc,rl~ 

yu Vicente, Lorr:a Eonitu., Juchitdn, 'l'ohnuntcpcc, Acntld.n de "Pdrez -

l'igueroa y Juun D{r1z. Covu.rrut.iaa. Zonn da CoutZRColacoe;Mino.titlán 

y Cou.tzu.coulcoo. Zunu Orizabo. ¡ Acultzineo, Río Blanco, !f.llritlno E.!! 

cobudo, lxt•1czotitlt:n y Zongolicn. Zona de CooumulonpWl¡ Tiorru 

Bl::inc:..., Treo V:..illeo y Cos;:~malourf;Ul. 

En los 1.ugurcs de proced•Jnciu quu muyor nu.mero de pcicientca tuvie

ron con LAL y LANL, oo.bemo8 que 1nfluy6 el mellio llmbiente Altwnen

tc contaminudo por riroducto!J t61.icoo del petr61.oo, fcrtilizanteo,

plugicidua, herbicido.a ( en 7.onaa cnf~cras :J en complojoR petroquí

:nicoo.). 

E1 promt?d.1.o .:ie tie~po flrorne•l io p·•r·1 e1 Dx Je la teucerr.ia fud de 

12 seir.a.rta.D en LAL en ni ñon y 7 ocrr.an!t:1 en Adultoo. 

9 semanno en LANL en ni?ios y 7 ae:nn.na!l en Adultoe. 

Tnuto ln LAL como 1n LANL en ni~o~ y adul ton pre'1en t:1ron los mio-

moo a!ntoma.o; Fiebre, Dolor 6ueo, SBnp,r~do (e~istnxio, gineivorr_2 
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,gine, eanGrado tranevagtnal). 

En loe oignoe oncontrwr.oe que en ln LAL tanto en niftos como en 

Adutloe predominaron¡ Palidez, Piobre, Dolor Oseo, Eepleno y Hep~ 

tomegalia. Encontrando 2 ~aciontee con maea Mediaetinal. 

Y en la LANL en ni~oe y ndultoo predomin6¡ Palidez, Dolor deeo, -

Fiebre, E~rlcnomege.lin, AdenomegnliR. Y no so encontró maea medie~ 

tinnl.. 

Las cifras de Hb. rromedio en LAL en ni~os y adultos fueron md8 ha 

ju.e que para la LANI .. oiei1.10 5.4 y 5.9 en LAL y 6.9 y 6.6 en LANL, 

El hematocrito también fu~ mnn bajo en LAL que en lo I.AHL siendo 
17 y 18 ve. 23 y ~l. 

Loo loucocitoe oc encontraron elevn1oo ho~ta 241 00( en lo LANL y 

en la LAL 70,700 co~o mdximoo y en loe n!nimos 1200 y 2LOO rcopec~ 

tivamento. 

Trombocitopenia en LAL y LANL, nunquc se encontraron c1frnn mde ba 

jne de play,uetae en la LAL de 3000 y 5000 vo. 500C y 16 000. 

Tambi 'n en la LAL encontramoa Grunuloci topen in milo b·,1.ja que en l.a 

LAHL siendo¡ 96 y 100 ve. 128 y 200 • 

Los blnstoe prt•dominaron en la LAL con 99',( de md.ximo Y l" de míni

ma y en la. LANL, 87~ máximo y 4:' mínimo. 

En el tratamie~to en la 1n. fa~e de Induccidn lograron la remi~i6n 

Niao9 co~ Vincriotino, Adriamicina y rrednisona a loo 7 ciclos y e 

en ln LANL con Vincristinn,Adriwnicinu,Ciolofoefamida 7 Pred.nisona 

con 5 ciclos. 

Los adultos igual que loe niftos en LALy en LANL, Adrinmicina, Ara

bind~ido de CitosinH y Predni3onu con 5 ellos. 

En Conool1daci6n Niíloe con LAL VincrietinR, Ciclofoeramida,Arabinó 

pido de Citosina y Prednisonu con 3 ciclos y LANL,Vincristina,Ci--
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clof'oefamidn., ff.ethotrexate y Prednisonu. En Adultos con LAL Vin-

crietina, Adriamicina, Prednieona y Ciclof'oof'amidn con 4 ciclos y 

en LANL Vincriotina, Adriamicina, Arabin6sido de Citoeina y 6 Me~ 

captopurina con 3 ciloa. 

La ;rof'ilizaxia a SNC fué a bnso de Metrothexate intratecl'\l y Ara 

bindaido Citosinu en LAL y LANL. 

Mantcniemiento; con 6-Y.orc~ptopurina y ~etothrexate en Nifioe con 

LAL y LANL. y Adultos LAL y LANL. ns! como Ciclofoefamida, 6 ~ei: 

captopurina y Mctothrexate. 

La compllcaci~n mda frecuente que ~e encontr6 en las 2 varicdadee 

fué de Neumonía con ~nyoy incidencia en niBoa LAL y Adultos LANL. 

Se demostr6 quo la sobrevidn y pron6etico ea mejor para loa niíloe 

con LAL y luego pnr~ loo adultos LAL encont·undo do los 11 cusos 

de ni~03 con LAL, 10 vivos en Re~isi6n completa y l defuncidn. 

Loo adultos LAL de 14 oncontrumon 10 vivoa en remioi6n complotu 

y 4 defunciones. Con unu sobrevid~ totul máxima do 33 meses. 

Lo8 nii'ioo con LANL 3 , 1 defunci6n, l vivo en rcmisi6n complota 

y en rccu:!da. 

Y loe adultos con LANL. 3 vivou en remioidn completa, 2 defuncio

nes y 1 a\Úl oin remiai6n. 

Por todo lo anterior deducimoo que ln LAL dif'iere en muchos puntos 

de la LANL, ref'irii:ndo que la sobrevidu esperada ea mejor para la 

LAJi: ·• 
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Por medio de la revieidn de 34 co~oe de pncienten con LA~ y LANL 

ee 1leenron a l&s siguiente~ conclusiones. 

1) Lu LAL ee m6s frecuente en ni~os del oexo masculino que del f,! 

menino. Y en los adultos tan:bi&n predomina el eexo ~aeculino ao

bre el fcmeoino. En ln LANL ttimbién predomind el oexo maacul.1no 

~nnto en nif.oP como en adultoe. 

2)Los eíntoma~ más frecuentee son Anemtn,Ptebre,Dolor Oseo Y San 

gardo en LAL y LANL. tan~o en nir.oe cc~o aJu1toa. 

Los ei¿noi;; son¡ lal:idaz, !f:it"t1re, t>olor , Úl!'leo, ~eplenomeraliA,Ua 

pntomego.lie.., Adnoir.eunlin, retequiru1, equircosis y Meen Med. en -

niños con LAL, 

Palide~, Dolor lf\eo, odt-n<:.rrcc11.liR, r1.-t,rE-,peteq11]E:1n, HupRtcirr. y -

caplenorr.ecal io er. n1:'ioc con LANl •• 

Pnl.id.ez., dolor dseo, f1ebrc 1 epaplcno;eGolin, petoqui1,.e, fJd.enorne 

galine, equiaiof."'is, he¡:a.to111egulin y mdnu n.e<liEin1inl-ll en Adultoa LAL 

l'alide~, Dolor 6se.o, e.denomeealih 1 eeplc.no=r1er,u.lln,petequ1~2 y equi 

moeie y bepatolll en udu1too con LARL. 

Es decir que los t>!gno5 son mt1s en lu LAL en ni?iot• y Adol toa en con 

trtt..ndo ~&.e&. :ned:iuatir,Hl. 

3) De los fc.ctorer- rred ~eponentcr. aolo se de~oatr6 tin l nif,o con 

LAL contacto con mielot6x:icoe. y de loa ndultoo en ~ contacto con 

mielotdxicoa 6 de LAL Y 3 de LANL.E,;3 31gnificntivo en Leucemia el. 

Lugar de Frocedencin ee econtr6 que influyen las zonne con ambien 

te contemin1:1do por petr6leo, fertilizante :l , plng1cidnfl. 

4) En el trntkmiento e-e nnuliz6 que hicieron rel!-1e16mcompleta 1.oe 

nif'1.0E ccn LAL con el esquema de Vincriatina, Adri1unicinH y Oredni

eona. y loe niñeo con LANL, con el eeuqemn Vincriotina,Adria:nici--



.cina, Arabin6eido de Citosinn y rrednisona. 

Loe ndultoe con LAL, hicieron remiei6n completa con Vincrietinn 

AdriHmicina y PredD.maona y con Vincriettna, Adriwr.icinn, Ciclofoe 

famidn y Prednieonn. 

Adu1tos con LANL obtuvieron n~ con Adriu~icina, Arabin6sido de Ci_ 

tonina y rrednisona y con Vincriotina, Adrinmicinn, Ciclofoefami

da y Pred.niEonn. 

Ln conuolidaci6n Niños con Vincrietina, Ciclofoefemidrun Arn C y 

Prednieonu. LLA. 

Adultos con LAL con Vincrietina, Adriam1cina, Prednieunn y Ciclo 

f'osfamidn. con LANL Vincristina, Adritiir.ilina, Arn C y 6 Morcapto 

Se di6 prof'ila,c.iF n 5NC al 1001" de Niñon con LAL y LANL. 

Adultos profilB-Xi~ a 5NC nl 100~ en LAL. y en eo~ n LANL. 

V.atenieitit,nto; en niñot\ con LAL y LANL. 6=mercaptopurina y metho 

truxate. en tldultos: LAL Ciclofoefumidn, 6-mcrca.Ftopurina y mctho 

trC!Xbte y en LAHL 6-morcu¡:.topurinn y methotrexa te. 

Em base u la Hi¡:;6teni~ o:i se cornprob6 que influye coir.o factor -

prodisponcntc el contc.cto a. :riielot6:<.-i.con co:no Ben7,ol y derivados, 

Flo6UiCidt•s, DD'!', Pertili:-;nntc!J ~te, tnnto en ln LAL y LANL. Y -

nó! mi[JmO ce hoce notnr la J.1frencio. entre LAL y LANL en evolución 

clínica, rron6stico y ¡ratamien~o. 
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·10. ALTERNATIVAS DE SOLUCION: 

l) Difundir rur.plirunente inf'orrulicidn 8obri! los at'cctou tóxiCOf' de 

producton químicoa, industriales de uuo común co~o: l<'ertiliznntes 

Herbicidue, Plaguicidas, DDT, étc, prJ.rn usi:.r los ma::ijoa de rrot.es 

c16n adecuudoa. 

2) Procurar vivir alejado de zont\fl alt11mentc contat!'tnndns por nro 

dueto tóxicos del l.etrólco, zon11s ne-r!colu~ .ir'.>nd.:J !::In utiliza con -

f'recuencin !'ortiliz<1nte!: y ploeuicidas, 'IR[ corro dt! 7.onus d& rf\(\i.U. 

e iones corr.o Lllf.unu VcrJe. 

3) Evitar el U30 inrHH;:lH.H.l.rio de l:l fen1lbulnTOn·-~ y el Ciornn.feni-

col que actúu.n deprimiendo la mád11la Ó5eU. 

4) Ind.l.cu.r el ~mc:ior número de vece a una Rx a muj•~rua en el embnru-

~)Soapechur d1::l r1.1doci11itJnt.o ~n fJ.-..cia~t~D con ;.i.nemiu norr11oc!tica -

nonr.ocrómicu -lUe no rt:~1pvnli.::un a ro1;1to13. 

6) Dl..:fundir md.:::s infor~.:~ci6n a niVHl médico y poblncidn on ~enoral 

sobre l.::i. Lcucomin A[uda en 1:.1 Delo€'nc16n Ve raer 1~-Sur. 

fl'ediruite cur~oo monoerá.fi co~ 1e r'ctuu.J i.. -;-.ocidn ll6dic•1 ruru !tddi co · 

Fumilinrca y Enft!r1'1{'r{n. 

Pláticl1s proera:r.nd.n!J n empresu8 como; :a!!unn Verde, Complejos Pe

troquímicos y en Zona.a ULTÍcol.ns (dontle se nbuGf~ de 10$ f1~rtilizan

tos), yurn d-1rl1~!:' a conocer 1115 rcp•~.-cuL11.0no::. r:obre el orf·o.ni~rno 

en dP.tl'n1ir.ndo 'nOrr:cnto y bajo cierto:: circun.:.:·t:1ncio.s. 
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