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En 1870 Neumann describid la infiltracion de la médula dsea de
células anormales y demostrd el papel gue desempefia ésta en la formacion
de corplisculos sanguineos.

En 1895 Ebstein y Fraenkel descubrieron la variedade aguda y
demostraron que es méas frecuente que la cronica. Posteriormente Erlich
diferencid por medio de tincion el aspecto histolbgico del bazo y de la
sangre. _

En 1902 Pusey tratd el primer paciente con radicterapia, teniendo
éxito. :

La variedad Monocitica de la Leucemia fue descubierta en 193 por
Schilling y- Torgan.

En nuestro medio se han usado desde hace mas de 50 afios la
radioterapia dirigida al bazo para el tratamiento de la Leucemia
Granulocitica cronica (1), pero no fue hasta 1958 que en el Hospital de
Cancerologia se inicid el tratamiento en forma sistematizada a pacientes de
los hospitales General y Rooseveit.

b)  Clasificacion

. La Leucemia se ha clasificado segiin el tipo anormal de
lsucacitos: ’

Granulocitica
Linfoide
Monocitica
Plasmacitaria

De células cebadas

I

tl.  Por la célula predominante

1.  Aguda
2. Cronica

En la forma aguda se presenta gran nimero de células primitivas con
poca tendencia a la diferenciacion.

En la cronica hay formacion de células en forma aparentemente

3
ordenada y con formacion de células maduras,
M. Por el recuents leucocitario se clasifican en:
1. Leucémicas {recuentos leucacitarios altos)
2. Sub-leucémicas (por debajo de 10,000 glébulos blancos).

Se ha determinado que en un alto porcentaje —-més del 80 o/o— de
leucemias crénicas cursan con cifras altas leucocitarias, es decir, que en su

mayoria son leucémicas.

V. Leuwcemia congénita:

Es una enfidad sumamente rara de la cual se ha hecho muy pocos
reportes en la literatura mundial, Wintrobe en su dltima edicidn, menciona
un caso en el que se determind que la madre también padecia leucemia.

¢}  Etiologia

Se ha determinado que es un proceso neoplésico de curso. fatal. La
categoria de ~ neoplasia e es dada por la falta de tratamiento curativo,
gue se disemina en todos los drganos de la econemia y microscdpicamente
se ha encontrado en estas células: desproporcion célula-niicleo, aumento de
la mitosis, maltiples nicleos y falta de maduracian celular.

Aungue es eonsiderada un proceso neoplasico, su etiologia no esta
aln establecida, elaborandose las més varidas teorias:

Infecciosa: fue una de las primeras en proponerse, pero no pudo
establecerse ninguna relacion. .

Toxica: también se ha mencionado que la administracidn de ciertas
drogas y productos quimicos como el benzol, lesionan la médula Osea y se
han culpado de ser feucemdgenas.

Viral: esta teoria empezd a elaborarse desde 1951 cuando se
demostro que ciertas cepas de ratones eran susceptibles de transmitir
algunas formas de leucemia. Asimismo, se ha demostrado la presencia de
virus como causa de lecucemia y linfomas en pollos. En estas especies hay
individuos que pueden albergar el virus toda la vida y transmitirio a los




descendientes, sin que ellos mismos desarrollen la enfermed_a'd. Se han
encontrado virus oncegénicos tanto RNA como DNA, establecnqndose gue
son los del grupc RNA los que producen leucemia, ocasionalmente
producen tumores sdfidos como los osteopetrosis {21). A pesar de haberse
demostrado la carcinogénesis viral en animales, todos los intentes para
transmitir la leucemia humana al hombre, mediante transfusiones cruzadas
o por inyeccion de médula dsea o de otros tejidos, hasta hoy han

fracasado (3).

Factores ambientales: estudios epidemiologicos realizados sugieren
que- factores ambientales pueden ser causa del aumenta de frecL_len.cia_de
leucemias y linfomas. Los datos existentes indican que se ha distribuido
con méxima frecuencia entre ciertos grupos de edades, por ejemplo: en el
norte de Europa y EEUU hay una frecuencia maxima de leucemia infantlt‘a
los 3 o 4 afios; el linforma africano o de Burkitt tiene una frecuencia
méxima en nifios de 6 a 7 afios. Esta distribucion peculiar segiin edades ha
hecho pensar gue la exposicion existe an los primeros afios de la vida por
una influencia estimulante ambiental, seguido de un periodo de lactancia.
Estos factores ambientales actvarian como un agente carcindgeno que al
lesionar la célula la transformaria en célula potenciaimente maligna, ésta es
una célula neoplasica aln dependiente que luego se vuelve autbnoma y se
convierte finalmente en una célula neopléasica resistente, '

Origen Gepético: esta teorfa se ha comprobado en animales_. Se ha
logrado aislar cepas puras de ratones en que la Leucemia ha tepldu una
incidencia del 80-95 ofo y cepas distintascon incidencia muy baja. En el
humano se han -descrito” casos de aparecimiento familiar de. Leucemia;
Videbaeck encontrd en un total de 209 pacientes con Leucemia 17 casos
{8.1 ofo} con historia de Leucemia familiar; por el contrario en 200
pacientes testigos habia stlo un caso que corresponde al 0.5 ofo {4).

Gran variedad de lecuemias guardan relacion -con anomalias genéticas
en algunas se han identificado mutaciones cromosdmicas precisas, en otras
la enfermedad se supone genética por la forma de transmision. En el
Sindrome de Down —trisomia 21— hay incidencia muy alta de Leucemia
Aguda, esta clase de Leucemia es 3 a 16 veces mas frecuente en nifios con
este sindrome que en testigos (Krivit y Goode) (16).

En 1960 Nowel y Himgeford llamaron la atencidn hacia un
cromosoma anormal en pacientes con Leucemia Mieloide cronica. _Erq un
pequeiio coromosoma acrocéntrico considerado como correspondienie a
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autosoma 21 0 22 con supresidn parcial; no se observa en todos los casos de
dicha Leucemia ni en la aguda. A este cromosoma en 1961 le llamaron
Cromosoma Filadeifia v se ha demostrado que los pacientes cromosoma

Filadelfia negativos, tienen peor prondstico y responden maf al tratamiento
{12, 13}.

La leucemia aguda también guarda relacion con diversas anomalias.
cromosdmicas que consisten en aneuploidia y alteraciones en la estructura de
cromosomas particulares, pero el nimero de casos es pequefio. Reissman y
colaboradores han legado a afirmar que los mutantes anormales son las
células de las cuales nace la proliferacion leucémica y es por ello que el
cambio genético es causa de (a enfermedad.

Radiaciones: Es el (nico agente gue actualmente no permite discusian
acerca de su capacidad leucernogenaén hombresy animales. Desde hace. mucho
tiempo se ha hablado de Ia capacidad de las radiaciones para producir
Leucemia, pero el hecho se confirmd con Jos sobrevivientes del bombardeo
atomico de Hiroshima y Nagasaki en Jap6n. Muchos estudios comprueban la
mayor frecuencia en estos sujetos expuestos y relacion directa entre la
intensidad de la exposician y fa frecuencia de Leucemia. Asimismo se ha
comprobado que la incidencia de Leucemia entre los médicos s dable con
respecto a la poblacion general y a su vez la incidencia de Leucenia en
radidlogos es 6 a 9 veces mayor que en los demés médicos. Hay reportes que
las madres de nifios leucémicos tienen antecedentes de exposicidn a rayos X
con una incidencia del doble que las madres de nifios normales, Estudios
comparativos basado en datos obstétricos estrictos no demusstran ninguna
diferencia {16)

d)  Epidemiologia

Segin estadisticas mundiales se ha visto un incrementa en la leucemia
en general, esto es debide en parte al aumento de la poblacidn y a la facilidad
actual para establecer el diagndstico. Esta enfermedad ests difundida en
forma universal, sin embargo, se ha encontrado qite es un poco mas frecuente
en la raza blanca que en la negra y la incidencia es mavyor en individvos de raza
a judia; por otra parte, se. ha encontrado gue iz incidencia es menor entre
razas indias de EEUL,

Los pafses europeos y norteamericanos presentan estadisticas gue
muestran que el 60 o/ode los casos de Leucemia son de variedad aguda'y un
40 ofo de variedad cronica, La mayar frecuencia segiin edades es en nifios a
los 3 y 4 aios; en adultos después de los 50 afios.

e}  Manifestaciones Clinicas de Leucemia Grﬁnulociﬁca-ﬁrﬁnica (L.G.C)y
Leucemia Linfocitica Cronica (LLC) n .

La leucemia cronica tiene comienzes mucho mas insidioso que la
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aguda Y puede anungiarse por debilidad, pérdida de peso progresivo o por
aparicion brusca de uno o varios ganglms linfaticos periféricos aumentados
de tamafio.

Por lo regular antes de acudir al médico e paciente ha experimentado
durante cierto tiempo debilidad y malestar. La anemia intensa que ocurre
en esta etapa a menudo produce disnea de esfuerzo. En algunos casos, lo
orimero que- el paciente advierte es una sensacion. de traccion en el
abdomen dependiente de la esplenomegalia. En otras ocasiones el bazo y el
higado estan tan aumentados de tamafio, que se. presentan como masas
abdominales; estos son los motivos de que los enfermos acudan al médico.
Sin embargo, no es raro que la Leucemia se descubra al efectuar examen
médico por otro motivo.

f} ~ Diagnostico

. El diagnostico se establece examinando sangre periférica y la médula
osea. Hay efevacion de los globulos biancos, - encontrandose cifras de
100,000 a 500,000 por mm3. En la LGC los granulocitos varian en su
grado de- madurez, desde promielocitos hasta neutrofilos mas maduros.
Actualmente se considera que este tipo de Leucemia pertenece a un grupo
de enfermedades llamadas Trastornos Mieloproliferativos cronicos que
incluyen: policitemia vera, metaplasia mieloide cronica. (11}

Por otra parte, en la LLC la formula leucocitaria es menos variada.
Los linfoeitos se parecen tanto que unos son imagen refieja de otros y
constituyen del 75 al 90 o/o0 de todos los globules blancos.

A pesar de que el diagndstico puede resultar claro por el examen de
sangre, hay gque confirmarlo practicando aspiracion de médula osea. En la
Leucemia Mielocitica Cronica hay hiperplasia de elementos granufociticos,
con elevada proporcion de elementos mieloides, falta de madurez de los
mielocitos y porcentaje elevado de basdfilos y eosinofilos. 1.a médula osea
de LLC contiene enorme predominancia de linfocitos pequefios, a veces
més del 90 of/o de todas las células; la médula estd muy densa y se aspira
con dificultad. Si persiste duda acerca del diagndstico, se recomlenda
biopsia medular.

Tiene valor diagndstico en la' LGC no tratada un aumento de la
concentracion sérica de vitamina B, , (a veces mas de mil mrcrngramos por
cc) y que los granulocitos clrculantes '$on negativos a reaccion de fostasa

alcalina. Este estudio tiene valor, ya gue los granulocitos de las reacciones
leucomoides consecutivos a infeccibn o inflamacibn reaccionan
positivamente. '

En la leucemia se hahia visto pocos casos asociados a
hipercalcemia {10); en la mayoria de los casos previamente reportados, los
pacientes padecian una de las leucemias agudas (9). Esta complicacion fue
reportada en la Leucemia Mielocitica por primera vez por Ballard (2), guien
describid dos casos asociados con hipercaicemia y fue la causa de muerte en
amhos.

En la leucemia en general, se ha encontrado que existe aimento de la
muramidasa sérica y urinaria. Recientemente se hizo un estudio en
pacientes con LGC encontrandose que los pacientes con muramidasuria
fueron todos Cromosoma Filadelfia negativos, tuvieron més bajos recuentos
plaguetarios y no respondieron al tratamiento con Busulfan (14, 15)

9  Diagnostico Diferencial

Los procesos mas dificiles de distinguir de la LGC son las reacciones
leucemoides, puede ser Otil reconocer las anomalias que més
frecuentemente producen estas reacciones: infecciones, carcinoma
metastatico o procesos malignos {enfermedad de Hodgkin, . mieloma
miltiple), intoxicaciones, estimulacian de la médula por hemorragia grave,
hemadlisis brusca, talasemia mayor y en raras ocasiones, respuesta al
tratamiento inicial de las anemias megakoblésticas.

Otra entidad es a mielofibrosis con metaplesia mieloide y las dltimas
etapas de la policitemia vera, cuando el nimero de gldbulos rojos puede ser
sub-normal y estar aumentados los leucocitos. En estos procesos la reaccion
de losleucocitos a la fosfatasa alcalina suele- ser mayor que lo-normal y la
vitamina B,, sérica no esta aumentada. En muchas ocasiones la
diferenciacion no puede establecerse ni por la autapsia y es por eso las
divergentes opiniones sobre clasificar o no la metaplasia mieloide y la etapa
terminal de polictemia vera como farmas de leucemia mielocitica.

La LLC debe distinguirse de las reacciones ieucemoides linfociticas:
de etiologia infecciosa como mononucleosis infecciosa, tos ferina, varicela,
tuberculosis miiiar reacciones leucemoides linfociticas y raras veces en
pacientes con carcinoma o sarcoma y principalmente el duagnostlco
diferencial debe establecerse con linformas malignos: Son muy (tiles-las
hiopsias de ganglios linféticos y médula osea; en fa L LC hay sustitucién’




amplia por linfocitos

h)  Tratamiento

_ Tiene particular importancia ayudar al paciente a ilevar una vida
normal y mantenerlo fuera del hospital 8l mayor tiempo posible. Por ser

enfenrranedad neoplasica no puede hablarse de curacion sino (nicamente de
remisiones temporales.

, Quimioterapia. El tratamiento de afeccibn de la LGC es ef 1-4
dimetano-sulfonilo-xibutano (busulfan). Se administra en dosis diaria Gnica
dg 4 a 6 mg. antes del desayuno; el tratamiento continila hasta que el
nimero de globulos biancos determinado cada semana queda por debajo de
10,000 por mm3. Las remisiones a veces pueden persistir hasta por 2 afios,

durante este tiempo los pacientes deben examinarse con intervalos de 1 a 3
meses.

F_iadiaciun_es lonizantes. Constituye una de fas principates formas de
tratamiento antileucémico y se aplica en 2 formas:

a)  Elementos radiactivos. Se utiliza como tratamiento de eleccion el
fosforo radiactivo P32, que se administra como fosfato 4cido de sodio
por via oral o intravenosa. Se administra segiln un esquema basado en
el el nimero de globulos blancos. Si no se logra resultado con 12 mc.
BN unos meses s¢ cambia a quimioterapicos, tipo busulfén.

Hay que tomar en cuenta que la semidesintegracion de P32 es de
unos 14 dias y el tratamiento excesivo puede ocasionar depresion
medular. La ventaja que tiene sobre la radioterapia, es que puede
darse. ambulatoriamente y no origina enfermedad por irradiacian.

b} I'w.‘adioterapia. Se ha usado desde tiempos muy remotos y continia
siendo una de las formas mas Gtiles de tratamiento en nuestro medio.
Hay remision del cuadro clinico y hematolégico en un corto tiempo
y-permite [levar al paciente una vida normal durante las remisiones.

i} Curso y Prondsticog

Se ha visto gue el curso de la Leucemia es (inico, aungue el tiempo

de evolucion tenga variaciones, siempre conduce a la muerte a través de una
de sus complicaciones, '

i} Mortalidad

La mortalidad sefialada parala Leucemia en EE.UU. haaumentado de
menos de 2 x 100,000 en 1921—25 a6.82 en 1956 (5). Hasta hace 2 afios
se decia que la mortalidad en Leucemia infantil iba en aumento; sin
embargo, en 1969 Smith de EEUU y en 1970 Glattre de Noruega,
publicaron que la mortalidad por leucernia ha ido disminuyendo en estos
paises (6).

k)  Anatomia Patologica

La leucemia se considera como neoplasia de los leucocitos. Se
caracteriza principalmente por aparicion de leucocitos anormales e
inmaduros en sangre circulante y por infiltracion difusa de estas células
anormales en todos los tejidos de 1a economia.

En términos generales, las leucemias cronicas presentan el mimero
méximo de leucocitos y los glébulos blances en la circulacion suelen ser de
la variedad mas madura. En el leucocito leucémico se ha gncontrado un
aumento de RNA, factor gue se emplea y rige ° ta maduracion nuclear del
leucocito, mientras que la concentracion de ONA se considera dentro de
limites normales. S

Es importante determinar la infiltracion de organios hematopoyéticos
y linfaticos especialmente médula bsea, donde hay hipercelularidad en la
mayoria de fos casos, descubriéndose o tipa de célula anormal
caracteristica de cada tipo de ‘'eucemia; se produce también disminucion
secundaria de eritroblastos y megacariocitos. En ocasiones los infiltrados
dseos en la Leucemia Mieldgena se convierten en masas tumorales llamadas
Cloromas. Las trabéculas de los huesos se hacen delgadas'y con bordes
irreguiares. Lo que puede producir fracturas espontineas. - ‘

En todas las formas de leucemia los ganglios linfaticos suelen estar
aumentados de volumen, la infitiracion  ganglionar produce hipertrofia y
destruccion de la arguitectura normal, llegando a ser masas confluentes en
gstado terminal. o S

Es patente la infiltracion leucémica del higado y bazo, estando el
hazo mas afectado, la esplenomegalia mas notable depende de Leucemia
Mielogena; el brgane puede llenar casi la cavidad abdominal y extenderse
hasta la pelvis. Microscopicamente hay hipertrofiae infiltracion de la pulpa
esplénica en grado variable, hasta producir la desaparicion de la arquitectura
normal. La infiltracion del higado no es tan masiva como la del bazo, hay

infiltracion sinusoidal y periportal llegando hasta fibrasis. _
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Con frecuencia se observa infiltracion leucémica en rifion,
suprarrenales, tiroides, miocardio, vejiga, etc.... En todos estos sitios el
infiltrado comienza como pequeiios conglomerados perivasculares, que
difunden progresivamente por el estroma del drgano. .

Debe- mencionarse la infiltracion de piel y mucosa gingival. La
hipertrofia dei borde gingival produce hemaorragia. El aparato
gastro-intestinal es atacado desde cardias a recto. La infiltracidn se presenta
en mueosa y submucosa.

Finalmente el Sistema Nervioso Central puede estar afectado, el daiio
es difuso y variable desde irritacion meningea nasta compresion y blogueo
del sistema liquido cefalorraguideo; no es raro que se presenten hematomas
intraparénquimatpsos por Ip regutar en el cerebro,

Il - MATERIAL Y METODOS

El presente estudio consiste en la revision de los registros médicos de
13 pacientes a quienes se efectud el diagndstico de leucemia cronica en el
Hospitat General “San Juan de Dios”, desde el 22 de octubre de 1968 al
30 de junio de 1972.

Al revisar las correspondientes historias clnicas, se recabaron los
siguientes datos:

1. Nimero total de casos (estableciendo los 2 tipos deleucemias
cronicas)
- Edad
Sexo
Maxima frecuencia por edad
Sintomas y signos
Exdmenes de Laboratorio
Tratamiento efectuado y su respuesta
Curso de la enfermedad y tiempo- de sobrevida
Mortalidad y hallazgos de autopsia.

OO NPET AW N
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IV — RESULTADOS Y DISCUSION

Durante el tiempo transcurrido entre el 22 de octupre dg 1_968 a! 30
de junio de 1972, se presentaron 13 casos de Leucemﬂla Cronica, Q|cha
enfermedad se clasifich, segin el tipo de célula predominante en 2 tipos:

Granulocitica y Linfocitica.

En este estudio la mayor incidencia entre Ias'_leucemias cronicas
correspondié a la Granulocitica, con un total de 11 pacientes (84.6 o/o); y
con Linfocitica 2 pacientes (15.3 o/o)

TABLA No. 1

INCIDENCIA DE LEUCEMIA CRONICA EN EL ADPLTO.
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS

Leucemia No. de Casos Porcentaje:

GR ANULOCITICA 11 84, 61

LINFOCITICA 2 15, 39
13 100, (%

i i lo cual se

Todos los pacientes eran mayores de_ ]3 anos, por
clasificaron como adultes. La edad de ellos oscild en la-LGC entre 21y 70
aiios, siendo la edad promedio 47 afios. En_ los pacientes con LLC la edad
oseild entre 52 y 74 afios, siendo el promedio de 763 ailos. -
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SF _ha deserito clasicamente que ia leucemia mieloide cronica tiene
una maxima frecuencia a mitad de la vida; después de los 45 afios es
masfrecuente la Linfocitica. En nuestro estudio la maxima frecuencia oscild

entre Dy 50_ afios para la LGC y la LLC fue méas frecuente despusés de los
50 aitos; per lo tanto, ambos datos coincider con fos establecidos. o

TABLA No. 2 :
DITRIBUCION ETARIA DE LA LEUCEMIA CRONICA
EN EL ADULTO

. Granulociti
No. C asos: ocitica
. Linfocitica,
34
2 >
1 ¢

13

En nuestros casos se encontrd que la Leucemia Cronica en el adulto
es mas frecuente en ef sexo femenino en relacidn 8:5. Ver tabla No. 3

TABLA No. 3
PREDOMINANCIA DEL SEXD EN LA LEUCEMIA CRONICA
DEL ADULTO
FEMENINO 8 61.53
MASCULINO 5 38.47
13 100. 0%

Actualmente no se cuenta con estadisticas mundiales acerca de la
incidencia del sexo en este tipo de leucemia; en nuestro medio el Dr.
Sanchez G. establecid en un estudio de 8 pacientes con LGC, que el sexo
predominante fue el masculino en una relacion 5:3. Ninguno de estos
porcentajes tiene valor estadistico, dado el escaso niimero de pacientes.

Sintomas y signos: Se establecié que el sintoma predominante fue
masa dolorosa y sensacion de pesantez en el hipocondrio izquierdo; lo cual
se encontrd en 8 de los 13 pacientes. Seguidamente se encontrd anorexia y
debilidad en 7 de los pacientes, pérdida de peso, equimosis y fiebre
refirieron 4 pacientes, tendencia hemorragipara se presentd en 3 pacientes,
distension abdominal en 2 y adenopatia y disnea en un paciente.
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TABLA No. 4 TABLA No. &
SINTOMAS Y SIGNOS MAS FRECUENTES EN LA LEUCEMIA CRONICA . HALLAZGOS DE LABORATORIO EN PACIENTES CON LEUCEMIA
DEL ADULTO ; GRANULOCITICA CRONICA
!

Sintomas: No, % Signos: No. 9% \ ' S_eicb: edad Hb Bt GB Plaquetas |
: M.R. Fem. 61a. 8 26 191,250  Nemmrales -
Masa Dolorosa 3 61,45] Esplenomegalia 13 100 3 M,L.M, Fem. 49 a, 10 31 206,290 normales
Anorexia y debilidad 7 53.84| Hepatomegalia 7 53.84 F.H, . Fem . 39 a, 8 24 500,000 disminuidas
Pérdida de peso 4 30,77| Adenopatia 6 4615 J.G. Fem, 70a. 12 37 42,150  normales

: ) | M.T Fem 41 a 8 24 107,750 disminuidas
Fiebre 4 : . | . . . )

o 30.77] Equimosis 5 30.76 J.S.  Masc. 44a. 7 23 187,500  normales

Equimosis 4 30,77 | Petequia ‘ ’

. ‘ » . quias 2 15,38 : N.I, Fem. 27a. 6 18 223,750 normales

endencia hemorragica 3 23,07 | Circ, colateral 2 15.38 F.I. . Ma:sc_. 36.a, .7 22 183,250 normales
Distensidn abdominal 2 15, 38| Ascitis 1 7. 69 A.O, Masc. 21 a. 8 25 147,500 disminunidas
Adencpatia 1 . c,C, - Mase, 65 a, 4 12 230,750 disminuidas .

- 69 ‘ Z.V. Fem.. 35a., 11 34 - 35,050 normales .
Disnea i 7. 69 ' -
TABLA No. 6

HALLAZGOS DE LABORATORIO EN PACIENTES CON. LEUCEMIA
LINFOCITICA CRONICA ’

Sexo Edad Hb  Ht . G,B. °  Plaquetas
ALA, Masc. 74 10 33 58,000 Disminuidas
M.G. Fem. 52 . 10 32 223,500 disminuidas

fue esplenomegalia de grado variable, hepatomegalia se encontrd en 7
pacu_antes .adenupa'tlfx no dolorosa estuve presente en B pacientes. Como
manifestaciones clinicas de trombocitopenia se encontrd equimosis en 5

pacientes y petequias en 2; ademas habfa circulacidn colateral en 2 y ascitis
en un solo paciente. : . ‘

!

Al examen fisico de los 13 pacientes estudiados, el hallazgo principal l
|

|
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Como se puede ver en. las tablas anteriores el hallazgo fundamental y
primera base para llegar al diagndstico, fue el hotable aumento de los
globulos blancos, que oscild entre 35,050 y 500,000 por mm?.

Anemia de grado variable se encontrd en todos los pacientes,
oscilando entre 7 y 11 grs. de Hb y entre 22 v 34 o/o de hematocrito.
Soto un paciente presentd ansmiaseverade 4 grs. de hemoglobinay 12 o/o de
hematocrito, debide probablemente a su mal estado nutricional y a un
proceso fibrocaseoso pulmonar asociado.

Las plaquetas estaban normales en 7 paciéntes” y disminuidas en B,
en los cuales ocasiono trastornos hemorragicos.

Frote periférico fue efectuado en todos los pacienies, encontfandose.
en 11 casos compatible con el diagnbstico de LGC, siendo los hallazgos
“leucocitos enormemente aumentados a expensas de la serie granuloeitica
con presencia de mieloblastos”. Este hallazgo fue comprobado por examen
de aspiracién de médula Osea, en la que se encontrd: “celularidad
severamente aumentada con marcada hiperplasia de la serie granulocitica,
gue muestra aumento de mieloblastos y formas intermedias. Series
megacariocitica y eritrocfticas deprimidas”.

LLC fue diagntsticada en 2 pacientes; en uno de ellos fue hallazgo-
incidental. En el frote periférico se encontrd: “leucocitos marcadamente
aumentados, estando sustituides en su totalidad por linfocitos maduros,
plaguetas virtualmente ausentes. Estos hallazgos se comprobaron al
examinar la correspondiente médula Gsea, enconirdndose ademés la serie
eritrocitica ligeramente deprimida.

Curso y Sobrevivencia

La sobrevivencia de los pacientes afectados -de esta enfermedad ha
sido muy dificil de calcular; el inicio es insidioso y a veces el diagndstico es
casual, tal como sucedi6 en un caso gue consultd a Cirugia por Glcera
cronica de una extremidad inferior y al encontrarse al examen fisico severa
esplenomegalia se efectuaron estudios, comprobandose LLC.

Del nimero total de casos estudiados 8 estan actualmente vives, lo
cual constituye el 61.53 o/0. Seis estin dedicados a sus actividades diarias
llevando una vida naermal; uno se encuentra hospitalizado para recibir un
curso de tratamiento que inicialmente no recibié v una paciente con
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tratamiento ambulatorio de Busulfan, estd en etapa de re.cEdiva
{esplenomegalia ha aumentado, ha tenido pérdida de peso, debilidad,
anorexia, artralgias y lesiones en la piel de la region abdominal.

TABLA No. 7

TRATAMIENTO EFECTUADO EN PACIENTES CON LEUCEMIA C”HONICA
DEL ADULTD. HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS

Lec. LLC
Tratamiento: No casos: % No, casos: %
Radioterapia 7 63, 63 . 1 50
Busulfan 2 18, 18
Mixto* 1 9,09
Clorambucil 1 50
Sin tratamiento 1 9,09

11 100, 0% 2 1002

* = Radioterapia, hidroxiurea, metilprednisona, Busulfan,
Ciclofosfamida y Purinetol,

Segfin numerosos autores, el tratamiento que mejores _resgl'fadns ha
dado es el uso de Busulfan y P32. Sanchez en 1972(17), indicd que g|
tratamiento de la LGC es principalmente a base de Busulfan y Radioterapia
dirigida al bazo. En el Hospital General “San Juan de Dios”, por razones
econdmices se utilizd Radioterapia en més del 50 o/o de pacientes y los
resultados se consideran satisfactorios.

Nuestra experiencia con Busulfén es muy escasa una pacientt.a esta en’
remisibn y otra en recidiva dado a que ella pidid su egreso sin haber
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completado el tratamiento. En otro paciente se ensayaron varias formas de
tratamiento debido a su mala respuesta, en orden fueron: radioterapia,
hidroxiurea, metilprednisona, busulfan, ciclofosfamida y en etapa terminal
se administra 6-mercapto-purina,

De los 2 pacientes con LLC uno fue tratado con Clorambucil, pero
no se pudo establecer efectividad del tratamiento porque el paciente
fallecid de- una complicacidn pulmonar (bronceneumonia). La otra paciente
fue tfatada con radioterapia dirigida al bazo y actuaimente estd en
remision.

TABLA No. 8

SOBREVIDA Y TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES FALLECIDOS
DE LEUCEMIA CRONICA

Diagnbstico Tratamiento Scobrevida:
M., R, LGC R adioterapia 2a8m,
F.H, LGeC Mixto 2 8
N.L., LGC Radioterapia 3 8
AQ, LGC Radioterapia 3 8
Z.V, LGC Radioterapia 2 .6
AL A, LLG Clorambucil 3
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Con respecto a la sobrevivencia dnicamente se pudo establecer
relacion con ios pacientes que ya fallecieron, encontrandose que en los
pacientes con LGC la sobrevivencia después del inicio de los sintomas
siempre estuvo por debajo de 5 efios; lo maximo fue 3 afios 8 meses, dato
que estd de acuerdo ton lo apuntado por Wintrobe en una revision de 29
casos (26). Sin embarge, en otro estudio 22 ofo de los pacientes
sobrevivieron més de 5 afios, 6 o/o en 10 afios y el 0.8 o/o 20 afios 0
mas {27).

Mortalidad:
LGC 5 pacientes — 38.46 o/o
LLC 1 pacientes — 7.69 o/o
Total 6 pacientes — 46.15 ofa

La mortalidad para la Leucemia Cronica en general, es alta, ya que en
cualquier momento ta muerte puede ser causada por la misma enfermedad
o una de sus complicaciones. La mortalidad en la presente revision fue de

46.5 o/o.

Anatomia Patoldgica. Finalmente se revisaron las necropsias de los
pacientes fallecidos en el Hospital General “San Juan de Dios”. Se practicd
autopsia a 2 npacientes con diagndstico clinico de LGC;
desafortunadamente, el paciente que fallecio por LLC no se le reatizd
estudig post-mortem.

En los dos pacientes se demostrd infiltracion leucémica en bazo,
higado, rifibn y ganglios linfaticos. Ademas en un paciente se encontrd
infiltracion de tejido celular subcuténeo, (tsro, -pulmones y corazén. La
causa de muerte en los 2 casos fue Neumonia.
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TABLA No. 9 ' _ V — CONCLUSIONES

HALLAZGO DE AUTOPSIA EN 2 PACIENTES QUE

FALLECIERON POR LGC 1. Se encontraron e investigaron 13 casos con el diagndstice de

Leucemia Crénica en el Adulto, en el Departamento de Hematologia
del Hospital General “San Juan de Dios”, a partir de octubre de 1968
a junio de 1972. :

Infiltracidn: No. de Casos: ‘ ‘ 2. Se confirmé el diagnostico de Leucemia Granulocitica en 11
pacientes y de Leucemia Linfocitica en 2 pacientes.
Bazo 2 .
_ 3. El sexo predominante, segin nuestros resultados es el femening, en
Higado _ 2 una proporcion 8:5.
Rifibn 2 _ 4. La maxima frecuencia de LGC ocurrid entre la 3a. y ba. década de la
vida; la LLC entre la 5a. y la 8a. década. Estos datos estdn de
Ganglios linfaticos 2 acuerdo con los estudios realizados por otros autores.
Piel . 1 _ 5. Las manifestaciones elinicas referidas por los pacientes fueron
_ principalmente: masa ‘dolorosa, anorexia, debilidad, pérdida de peso,
Utero 1 _ fiebre y equimosis. Los hallazgos mis importantes fueron:
' * esplenomegalia, hepatomegalia, adenopatia y equimasis.
Pulmones 1 : . ’ . .
6. Ei hallazgo de laboratorio més relevante fue la leucocitosis. Confirmd ‘
Corazbn 1 el diagndstico definitivo el frote periférico y la aspiracion de médula
dOsea.

7. La sobrevivencia de esta enfermedad es dificil de establecer por su
inicio insidioso.

8. La leucemia Linfocitica y Granulocitica son predominantemente una
enfermedad cronica, cuyo curso es progresivo e inexorable.

9. Es considerada enfermedad neoplésica.

10. A pesar de las investigaciones realizadas, no se ha determinado #in su
etiologia con certeza, aunque se ha insistido en su etiologia viral y
'- genética,

1 11. Fundamentalmente los sistemas wmas afectados son el
reticulo-endotelial y ¢! hematopoyético; pero infiltra progresivamente
todos los arganos de la economia.
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14,

15.
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17.

18.
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Con respecto al  tratamiento, no se puede hablar de curacion;
{inicamente. de-remisiones mas o menos largas.

El tratamiento establecido en nuestro hospital, fue radioterapia
dirigida al bazo.

Aungue el tratamiento quimioterdpico con Busulfan ha tenido buenos
resultados en nuestro medio, como lo comprueba un estudio realizado
recientemente {17}, la radioterapia sigue siendo un procedimiento
practico, produce remisiones en corto tiempo y se adapta a las
posibilidades econdmicas de los pacientes y de! Hospital General “San
Juan de-Dios”.

De nuestros pacientes con LGC, 6 estan actualmente vivos y 5 han
fallecido. De los pacientes con LLC hay un paciente vivo en estado
de remision y otro ya fallecio.

La mortalidad encontrada fue 46.15 o/fo.

La supervivencia maxima en pacientes que fallecieron con LGC, fue

.de 3 afios 8 meses y. la minima de 2 afios B meses. Sobrevida.,

Los datos de anatomia patologica, confirman la infiltracidn leucémica
en todos los tejidos de la economia.

10.

.

12.
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