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INTRODUCCION

El estudio de la terapéutica eficaz y adecuada con el fin de una
curacion definitiva a tan grave entidad patologica, ofrece un
amplisimo campo de investigacion, el cual es posible abordar en una
gran variedad de aspectos.

El presente estudio se basa en una revision de quince casos de
leucemias agudas que se presentaron en el Hospital General del 1GSS,
desde el afio 1975 hasta 1977 inclusive, siendo el objetivo de este
trabajo presentar los resultados obtenidos con el tratamiento de
quimioterapia combinada el cual se administré con el objeto de
aliviar los sintomas, aumentar el porcentaje de remision completa,
prolongar la sobrevida, asi como prevenir la invasion al sistema
nervioso central por medio de la administracion de quimioterapia
intratecal.

Antes de 1961, la remision completa se obtenia en un 50/0 de
los pacientes usando 6 mercaptopurina. En 1969, con el uso de
daunorubicina como agente quimioterapico se obtuvo remision en
250/0. La citosina arabinosa produjo remision en 16 a 250/0 cuando
se usaba como unico agente. En 1970, Frierich y otros mediante el
uso de prednisona, ciclofosfamida, citosina arabinosa vy
daunorubicina combinadas obtuvieron 620/0 de remision completa.

Tomando en cuenta que en nuestro medio no se han reportado
los resultados obtenidos con el tratamiento de quimioterapia
combinada y sus complicaciones secundarias, es mi proposito
contribuir a su divulgacion. Por lo que a continuacion presento a la
consideracion del honorable tribunal examinador el presente estudio
de tesis titulado:

LEUCEMIAS AGUDAS EN EL ADULTO



GENERAL.:
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OBJETIVOS

Evaluar la efectividad de Ia q'uimioteta'p"ia combinada con

respecto a la remision obtenida, duracion de la misma, asi como las
complicaciones que se presentan con este tratamiento.

ESPECIFICOS:

Presentar un informe sobre 15 casos de diferentes leucemias que

‘'se investigaron en el Hospital General de |GSS, durante los
Gltimos tres afios.

Establecer la incidencia de leucemias agudas v la edad mas
frecuentemente afectada en la serie estudiada.

Presentar los signos clinicos y sintomas maés frecuentes en esta
entldad patologica.

Determinar el tiempo de remision y spbrevida.

_ Establecer las complicaciones secundarias que se presentaron,

tanto por la enfermedad, como por el tratamiento.

Efectuar un estudio estadistico, mediante la revision de Ios

casos |nformados

Realizar una revisién de Iiteratura sobre las leucemias agudas.
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'MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

Recursos Humanos:

_personal de secretaria
personal de archivo

_personal de. laboratorio

Recursos Materiales:

archivo general del IGSS
textos y material bibliografico

METODOS:

_Rewsmn de expedjentes del archlvo de donde se obtuvo Ios

siguientes datos:

sexo, edad, sintomatologfa

distribucién de casos por afio

analisis de laboratorio

clasificacion de leucemias y tratamiento instituido
remision y schrevida

complicaciones de la entidad y su tratamiento
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DESARROLLO HISTORICO

En 1939 Donné examind por primera vez la sangre de una
persona leycemica, pero erréneamente concluyé que la sangre
contenia globules mucosos de pus, (2).

La enfermedad fue distinguida como una entidad clinica por
Craige, Bennet y Virchow en 1845. Virchow reconocié que las
células afectadas no representaban supuracidn de la sangre y propuso
el nombre de leucemia que significaba sangre blanca. Luego
distingui6 dos formas de leucemias, una en la que la esplenomegalia

predominaba, y otra en ta cual la linfoadenopatia era
predominante (9). '

. La leucemia de tipo agudo fue reportada primeramente por
Friedreich (1857). Ebstein (1899) describio los sintomas de la
leucemia aguda, pero fue Erlich con sus métodos de tincién el que
descubrié que fos tipos especificos de leucocitos estin relacionados
con los diferentes sindromes clinicos. {2).

CLASIFICACION Y ETIOLOGIA

Hay muchas formas para clasificar las teucemias, las mas
utilizadas son las siguientes:

A. de acuerdo al tipo de células:

1. Aquda: predominancia de formas inmaduras (blastos) - -
2. Crénica: predominancia de formas maduras

B. en relacion a la variedad de células:

1. granulocitica
2. monocitica
3. linfocitica

La subdivisidn de las leucemias en tipos especificos ha resultado
de considerable controversia y confusion hasta el punto en gue el
presente no ha sido universalmente aceptada ninguna clasificacion ni
terminologia. (2} La etiologia de la gran mayoria de las leucemias es
desconocida, aungue muchos investigadores creen que la mayoria es
causada por agentes infecciosos, generalmente virus. (9)

Se considera que los factores genéticos también juegan un papel
importante como causa de esta enfermedad, ya que se han reportado
familias enteras con una alta incidencia de la misma. De igual forma,
la frecuente asociacidon de leucemias con una variedad de
anormalidades cromosomicas, tales como el sindrome de Down,
Blomm y Fanconi, sugieren factores genéticos importantes en su
etiologia.




INCIDENCIA

Es dificil determinar la incidencia de los diferentes tipos de
leucemia. En los Estados Unidos se estima que la mortalidad anual de

todas las leucemias enire la raza blanca es de aproximadamente
7.7/100,000 (9).

De las leucemias agudas, la mas frecuente es la linfocftica que
afecta predominantemente a los nifios y constituye la malignidad mas
comun en ese periodo de vida. En los Estados Unidos, la incidencia
anual de leucemias entre las edades de 0 a 14 afios es de 3.9/100,000,
siendo la edad de maxima incidencia de 3 a b afios de edad. La
leucemia granulocitica aguda es relativamente rara y afecta
predominantemente a adultos jovenes (2). {(Ver Graficas 1 y 2).-
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EMBRIOLOGIA

Las prinia_ras células sanguineas, que pueden ser identificadas
como elementos celulares libres, aparecen en el mesenquima
extraembrionarioy estdn muy relacionadas con las células del sistema
reticulo-endotelial. La formacion sanguinea extraembrionaria es
gradualmente reemplazada durante el 20. mes de vida fetal por una
hematopoyesis intraembrionaria, la cual ocurre principaimente en el
higado y en el bazo. Luego, cuando la-médula dsea y los nddulos
linfoides aparecen, se convierten en oOrganos dominantes de la
hematopoyesis.

La primera célula sanguinea identificable es el hemocitoblasto,
que es la célula primaria y la fuente de todos los elementos celulares
de la sangre. Los mieloblastos, que provienen directamente del
hemocitoblasto, son la célula originaria de la serie granulocitica. El
mieloblasto evoluciona y se constituye en un promielocito, cuya
maduracion subsecuente lo lleva a convertirse en mielocito,
neutréfilo, eosindfilo o basofilo. Estos se diferencian mas tarde en
leucocitos polimorfonucleares.

Los linfoblastos, células primarias de la serie linfocitica,
también provienen del hemocitoblasto, pero ademas pueden derivar
directamente de células mesenquimatosas no diferenciadas. Estas
células pueden encontrarse durante la vida embrionaria de 1a médula
6sea, nodulos linfaticos, timo, higado y bazo. )

Se ha reportado que los linfocitos de la médula 6sea originan a
los linfocitos “‘B'’ vy los linfocitos de origen timico a los linfocitos
“T". Estos no solo son diferentes en tamario, sino que desempefian
papeles diferentes tanto funcional como inmunologico.

El hemocitobla'sto también da origen al mongblasto.
pronormoblasto y megacarioblasto. El monoblasto se cc.mwerte en
monocito, el pronormoblasto en eritrocito y el megacarioblasto en
megacariocito productor de plaquetas.

Las proporciones: cuantitativas de los elementos normﬂa.les de ta
médula son determinadas mediante conteos con frotes tfznldos’con
coloracion de Wright,-preparados con aspiraciones de m_e-dula osea.
Las proporciones relativas ¥ absolutas de .la_formacjlon, de los
elementos sanguineos, son regulados. por mecanismaos diversos muy
complejos y poco comprendidos. De igual fo'rm_a, se conace poco
acerca de los factores fisicos, quimicos y endocrinos que regutan la
liberacion o muerte de las células sangufneas.

Cuando Ja hematopeyesis se convierte en patolégica,. usuah_'nente
hay una desproporcion en |a proliferacion se!ectn{a de cierto tipo de
células. La leucemia es una de esas anormalldades,’ |.a cual se
caracteriza por un incremento de las células hemat_oP?yetlcas, t'anto
cualitativas como cuantitativas, en sangre periférica y- médula

bsea {2).




DEFINICION DE LA ENFERMEDAD

l.a leucemia aguda es una entidad caracterizada por un aumento
en los leucocitos inmaduros, usualmente mietoblastos o linfoblastos,
en sangre periférica y/o médula Osea y si el paciente no recibe
tratamiento adecuado y oportuno, es fatal a corto plazo.

Las forma de leucemia linfoblastica y mieloblastica difieren
entre si, tanto en la respuesta a la terapéutica como en la edad en que
suelen presentarse, pero hay wuna considerable similtud en su
sintomatologia y en las complicaciones que les son frecuentes y
pueden afectar a personas de cualquier edad. (9)

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA

La leucemia linfoblastica aguda puede presentarse en individuos
de cualquier edad, pero predominantemente afecta a los nifios.

La célula leucémica tipica es bastante inmadura, su cromatina
riuttear es fina y contiene varios nucleolos. La Unica variante de
leucemia linfoblastica es la leucemia de células linfosarcoma; sin
embargo, aunque puede existir diferencias morfologicas y
bioquimicas entre estas entidades, la mayoria de las ocasiones los dos
tipos de células son morfologicamente indistinguibles las ocasiones

los dos tipos de células son morfologicamente indistinguibles una de
- otra.

El término “leucemia de células de linfosarcoma™ se reserva
para los casos en que en e! momento que se efectla el diagnostico de
finfosarcoma no se encuentra invadida la médula osea ni sangre

periférica, pero que luego, el proceso maligno se extenderd a dichos
lugares.
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En general, cuando ocurre la conversion a fase linfoblastica, el
curso de la entidad es parecida a la de los pacientes.con leucemia
linfoblastica, aunque la respuesta terapéutica no es tan buena.

Los términos de Iei:itémia de células primitivas o ‘‘leucemia
aguda _.indifer_enci_adafl',_: _soni‘_sinénimos y e ha lsu_ge_.ridg. que la
sobrevida es menor en pacientes con células primitivas, que en
aquellos. con feucemia linfoblastica o mieloblastica; p,orr_l_o. t_z_mto: la.
definimos como un tipo cifnico diferente y gque puede distinguirse
morfolbgicamente. (9).

LEUCEMIA MIELOBLASTICA -

El término de leucemia mieloblastica aguda {LMA) se usara en
el presente estudio para designar un grupo de 5|'nd'romes distinguib.l'es
fnorfolégica'rr'\ente, los cuales son similares entre sf en su presentacion
clinica, curso y respuesta a la terapéutica.

La LMA es probablemente la mas maligna de todas las
enfermedades neoplasicas. La forma exacta de las subdivisiones no se
dan mas que en teoria, ya que los cuadros de LMA no 59: presc?nt.an
puros. La mayoria de los pacientes con le_ucemia mieloblastica
presentan, ademas de los mieloblastos p_re_dommantes, algunos
mieloblastos monocitoideos. Se pueden observar_algun'os_ biast_’os con
granulos citoplasmaticos peroxidasa positiva “en mequ@ bsea Y
ocasionales proéritroblastos con caracteristicas megaloblasticas.

'Los subtipos son los siguientes:




Tipo de Leucemia Tipo de Célula

1. leucemia mieloblastica aguda miefoblastos
LMA ‘

2. leucemia mielomonoblastica mieloblastos con algunos monoblastos
variedad naegly ‘

3. leucemia monoblastica aguda
variedad séhilling

4, leucemia promieloc(tica

6. sindrome de di Guglielmo

6. enfermedad de di Guglielmo

monocitos inmaduros (monoblastos)

promiglocitos
mieloblastos y proeritroblastos
proeritroblastos

1. Leucemia mieloblastica: Las células anormales predominantes
en sangre periférica y médula Osea son mieloblastos con nucleo
redondo, cromatina nuclear fina, escaso citoplasma, bordes
citoplasmdticos regulares y sin granulos citoplasmaticos. Estas
células son peroxidasa negativa.

2. Leucemia mielomonoblastica, variedad naegly: Las células
anormales mas comunes en sangre periférica y médula dsea tienen
caracteristicas de mielobtastos~ y monocitos. El nlcleo de muchas de
estas células es replegado v cromatina nuclear es fina, pero reticular.
Frecuentemente, el citoplasma es mas abundante en el mieloblasto, el
borde citoplasmatico puede ser irregular y mostrar formaciones como
pseudopodos. El citoplasma puede contener granulos, o bien no
presentarlos. En general, tienden a aparecer mas monocitos en sangre
periférica que en la médula dsea.

3. Leucemia monoblastica, Variedad Schilling: Virtualmente,
todas las células anormales tienen caracteristicas nucleares y
citoplasméticas de monocito. Las células son regularmente grandes y
con bordes dentados.

Es poco frecuente que haya marcada fagocitosis, pero cuando es
evidente indica la presencia de corpusculos rojos englobados en el

12

citoplasma. Ademas, la’ cromatina nuclear-es granular.

Como se ha podido observar; el nucleclo del monoblasto

‘muestra una-irregularidad extrema. y es replegado, mientras que el

nucleolo del mieloblasto es redondo y regular. En el monoblasto, el
aparato de Golgi es mas prominente y los granulos de la mitocondria,
vacunola y pseudépodos son mas evidentes que el mieloblasto.

4. Leucemia promielocitica: En esta subdivisibn mas de Ia mitad
de las células inmaduras tienen granulaciones citoplasmaticas, - las
cuales son peroxidasa positiva. Los granuios pueden ser normales o
anormalmente grandes y forma oval, méas que redonda. Pueden estar
presentes granulos eosindfilos'y basofilos. El nlUcleo puede aparecer
mas inmaduro que en el promielocito normal, el nucleolo prominente
y cromatina muy fina.

5. Sindrome de Di Guglielmo: En la mielosis eritrémica aguda
hay predominancia de proeritroblastos, con poco o nada de aumento
en los mieloblastos. En la mielosis eritrémica crbnica, los
eritroblastos presentan mayor maduracion y existe marcado aumento
de los proeritroblastos y de los mieloblastos. La proeritroblastdsis del
sindrome de Di Guglielmo puede semejar megaloblastos y manifestar
otras anormalidades morfolGgicas, tales como binucleacion.

En contraste con otras formas, en las cuales los mieloblastos
leucémicos y los proeritroblastos normales son PAS negativos, en el
sindrome de Di Guglielmo son PAS positivos y también han sido
descritos granulos gigantes en los eosinofilos. (9.

13




SINTOMAS Y SIGNOS AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE
LA LEUCEMIA AGUDA

Leucemia Linfoblastica Leucemia Mieloblastica

ofo de pacientes

ofo de pacientes

SINTOMAS

Fatiga

Dolor en articulaciones y &seas
Fiebre sin infeccién

Pérdida de peso

Masas anormales

Pirpura

Otras hemorragias

Infeccion

HALLAZGOS FISICOS

Esplenomegalia
Hematomegalia
Linfadenopatia

Petequias y/o equimosis
Hemorragia en el fondo del ojo

92
79
71
66
62
51
27
17

86
74
76
50
14

88
20
438
47
11
30
34
26

60
54
47
46
16

Maxell M. Wintrobe, Clinical Hematology, Seventh Edition 1975 -
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. HALLAZGOS DE LABORATORIO

Examen Leucemia Linfoblastica Leucemia Mieloblastica

HEMATOLOGIA

Leucocitos elevados mas de 500/0 mas de 500/0

Leucocites normales T ‘

o hajos menos de 500/0 menos de 500/0

Hemoglobina baja anemia normocitica .. anemia macrocitica
T normocromica )

OTROS: e :

Hiperuricomia ‘ mis de 500/0 ‘mis de 500/0 -

Aumento en su excrecion 1000/0 1000/0

Cambios en las proteinas :

séricas - : globulina gamma normal hipergammaglobulinemia

FROTE PERIFERICO : ]

Presencia de blastos frecuentemente frecuentemente
Trombocitopenia presente y severa pregente menos severa
con plaquetas ancrmales :

en forma y tamafio
Glsbulos rojos nucleados

MEDULA OSEA
Hipercelularidad con
predominancia de
células inmaduras
Hipocelularidad
Necrosis del parenquima

ocasionales

muy frecuente
menos frecuente
muy raramente

' ocasionales

muy frecuente
menos frecuente
muy raramente

Este Gltimo examen es de gran valor diagndstico e importante
para distinguir entre una enfermedad activa o un dafo toxico como
causa de citopenia si no se encuentran blastos en frote periférico.

15




CITOLOGIA

La citologiajuega un pepel importante en la monitorizacion del
curso de la enfermedad y la terapia, durante las remisiones y
recaidas, esto significa efectuar examenes periodicos citologicos de
los liguidos corporales y derrames; por ejemplo, se ha determinado
que la invasidn al sistema nervioso central en la leucemia aguda es
mds comin de lo que generalmente se cree. Reportes basados en la
experiencia clinica demuestran invasion al sistema nervioso central en
~un 25 a 500/0, mientras que las autopsias y evidencias citologicas de
leucemia en las meninges y liguido céfalo raquideo, presenta un
800/0. Asimismo, la invasion al tracto urogenital y respiratorio es
relativamente comun.

El examen citoidgico es indispensable para mantener la
enfermedad bajo control y por consiguiente prolongar la sobrevida.

Las células de infiltrados leucémicos tefiidos con técnicas de
papanicolau no son faciimente distinguibles. Desde el punto de vista
de diagnostico citologico es imposible determinar si son {infoblastos
o mieloblastos, la informacion que proves es tan soOlo el
reconocimiento de células malignas compatible con células
leucémicas, sin-referencia al tipo especifico.

La utilidad del estudio citologico se hace evidente en el
diagnostico de la leucemia del sistema nervioso central, pues se ha
encontrado que durante un perfodo de dos afos, de 170 nifios
tratados por leucemias agudas, 470/o tuvo evidencia clinica vy
citologica de invasion al sistema nervioso central. Los sintomas de la
invasién al sistema aparecen en un promedio de un afio después de
instalada la enfermedad. Los sintomas y signos clinicos mas comunes
son: cefalea, vdmitos y papiledema.

16

E! tratamiento.con duimiotera.pia intratecal es seguido, por una
mejbrl'a clinica - evidente -en. pocas horas mientras. que :la reversion
citoldgica requiere varias semanas. La sobrevida es de
aproximadamente 20 meses desde la instalacion de los sintomas
neuroiégicos, hasta que ocurre la muerte.

Las. infiltraciones leucémicas pueden ocurrir en cualgquier
Grgano, pero el tracto respiratorio, genitourinario, sistema nervioso
central, bazo, intestino, nédulos mediastinales, cervicales e hl'gado
son los mas comunmente invadidos. (2)

17




o Otras: .
CAUSAS DE MUERTE EN LAS LEUCEMIAS AGUDAS EN EL * | |
INSTITUTO NACIONAL DE CANCER (USA) Incluyen infiltraciones leucémicas produciendo un fallo

hepético, pulmonar, cardiaco, renal, asi como lesiones meningeas.

- Total 1954-1959 1960-1963
Causa de Muerte 366 124 Pacientes 131 Pacientes
Infeccion 38o/o 270f0 480/0
Hemorragia 2lo/o 270/0 l4o/o
Infeccion y hemorragia 320/0 400/0 240/0
Otras 6o/o 50/0 Tolo
Indefinida 4o/o 20/0 To/o

Maxell M. Wintobe, Clinical Hematology, Seventh Edition, 1975

Infeccion:

La proporcidon de muertes por infeccion ha aumentado en el
periodo de los Oltimos 10 afios y el tipo de infecciones fatales ha
cambiado también en este mismo periodo; ya que las infecciones por
estafilococo han disminuido, mientras que las infecciones por hongos
han aumentado, probablemente debido al mejor uso de los
antibioticos.

Hemorragia:
tas mas frecuentes:
a. subaracnoidea; b. gastrointestinal, c. intracerebrales

L.as menos frecuentes:

a. bronquial; b. pericardio; c. peritoneo

El uso de las transfusiones de plaquetas han reducido la
frecuencia de las mismas.

19
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SOBREVIDA

La duracion de la vida después del diagnostico de la leucemia
mieloblastica, con o sin tratamiento, es variable. Pacientes tratados
con efectiva terapia viven un promedio de dos meses y medio,
muchos mueren prontamente después del diagnostico vy muy
raramente viven algunos mas de un afio. Con la terapéutica moderna
de combinacion de drogas, ha aumentado el porcentaje de pacientes
con remision completa y en algunos su sobrevida hasta 2 afios 0 mas.

Aungue un 25 a 320/0 han muerto dentro de las 4 a 6 semanas,

ésto se ha debido a una hipoplasia de la médula inducida por la’

terapia. Muchos factores influyen en la sobrevida, tales como el uso
de drogas, la edad del paciente, tratamiento adecuado de las
complicaciones y experiencia profesional, (9).

20

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

TERMINOLOGIA Y CRITERIOS UTILIZADOS EN LA GUIA-DEL
TRATAMIENTO
Criterio de remision
Remision completa:

Es el periodo entre la primera méduila M-1 y el primer signo
definitivo de recaida. La recaida serd M-2 persistente o progresiva a

M-3, o bien recaida meningea, infiltracion wsceral y/o cualquner otro
smtoma 0 S|gno aTrlbubee a leucemia.

Remisién'hematolégica:
Es el tiempo entre la primera médula M-1y la recaida a médula
M-2 6 M-3 incluyéndose la mflltracson meningea y/o otro Iugar fuera

de la médula.

Remision completa significa:

1. En la leucemia miocloblastica que la médula muestre 50/0 o

menos porcentaje de mieloblastos y células madre. En la
leucemia linfoblastica 40o/o o menos de linfocitos, linfoblastos
o células madres (M-1). :

2. Que la sangre periférica no muestre ninguna forma blastica o
células primitivas. Més de 75,000 plaquetas por mm

3. Que el liquido cefaloraquideo no presente blastos en dos frotes
preparados por centrifugacion de 1 ml., si-se encuentran 10

21




por mm3, 0 mas, la puncién lumbar debe repetirse para asequrarse

que no hay blastos.

4.  Que no presente ningun hallazgo fisico atribuible a leucemia
5. Que no existan sintomas atribuibles a leucemia.

Meédula M-2 significa:

1. De 5 a250/0 de mielobiastos y células madre.

2. 40 a 700/0 de linfocitos, linfoblastos y células madre.
Médula M-3 significa:s,

1. Mas de 250/0 de mieloblistos v células madre.

2.  Mas de 700/0 de linfocitos, linfoblastos y células madre.

El espécimen de M-1 no es necesaric que los elementos
eritroides, mieloides y megacariocitos sean normales. Pero si debe
contener particulas medulares y ser representativas de la médula
0sea. (3)

INFORMACION QUE DEBE OBTENERSE:
A. Previa Quimioterapia:

1.  Historia clinica.

2. Examen fisico: que incluya peso, talla, medidas de craneo y Rx
de torax.

3. Exémenes de laboratorio: hematologia completa, recuento de
plaguetas, reticulocitos, médula 6sea por aspiracion y biopsia de
la misma, si es necesario.

4., Puncion lumbar: (no debé efectuarse si hay tendencia a la
hemorragla) Obteméndose!os siguientes datos: presion al inicio
: y findl ‘dé” 1a misma, conteo de. celulas ‘glucosa, protemas Se
centrifugard un volumen de 5 ‘mi. de liguido cefaloraquideo a
1,200 revoluciones por minuto durante 15 minutos vy el
sedimento se colorea con wright, investigandose la presencia de

. blastos y conteo diferencial de los mismos.

5. Electrocardiograma, capacidad vital, cistograma, Rx. de torax
AP y lateral y serie Osea.

6. Andlisis séricos: creatinina, acido urico, bilirrubinas, fosfotasa
atcalina, transaminasas oxalacética y glitamica, sodio y potasio,
cloruros, glucosa, tiempo de protombina, proteinas totales y
relacion A/G y deshidrogenasa lactica.

7. Cultivos especificos: si es necesario

B. Durante el periodo de quimioterapia:

1.  Rx de torax AP y lateral, serie dsea cada 12 meses o cuando la
clinica lo indique. '

2.  Observar el crecimiento y desarrollo medldas toramcas y de
‘circuriferencia cefdlica cada tres meses.”

3. Puncion lumbar y andlisis del liquido cefaloraquideo en, cada
recaida hematologica. -

4. Médula bsea, cada vez que se presente una recaida del sistema
nervioso central. (5)




TRATAMIENTO

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA NO
LINFOCITICA : o

DIA 1o.

Prednisona: 40 mg/m2 por 24 hrs. P.C dividida :
. P.O. dividid Sei
por dos semanas. as en tres.dOS'S

Vincristina: 1.5 mg/m? LV RN
- - : * - - una V
~maximo 2 mgs. ez por semana,

Adriablastina: 25 mg/m2 por 24 hrs. I.V., duran{e tres dlfa.‘s..

Citosina Arabinosa: 100 mg/m?2 - 1V, dividi
- : g/m~ por 24 hrs. ILV., d
tres dosis, ¢/8hr. por dias. vidido en

Citosina: 40 mg/m?, intratecal, désis Gnica.
Descanso: 10 dias

DIA 150.

Se administra el sequndo curso d s .
e V :
Adriabtlastina. incristina, Citosina y

DIA 28.

Examen de Médula Osea.
M-1 - M-2 ‘M-3
Mantenimiento 1} Curso de citosina, Fuera de estudio

Vincristina y Adriablastina
y descanso por 10 dias.

M-1 M-2 M-3

- Médula Osea

M-1 M-2 . M-3
Mantenimiento. Fuera de estudio

Mantenimiento:
6 - Mercaptopurina (6-MP} 75 mg/m2-, ‘P, O.
diariamente.- - ’ : : S

Citosina: 300 mg/mz, 1V, semanal:
DIA 300.

Irradiacion al sistema nervioso central (2,400 rads) durante 2
1/2 a 3 semanas. co :

Citosina: 40 mg/mz, intratecal, cada semana durante 3 cursos.

Continuar Citosina semanaimente y omitir 6 MP durante la
radiacion. ‘

Refuerzo: cada 28 dias
Vincristina: 1.5 mg/m2, L.\ désis (nica. Maximo 2 mq.

Adriablastina: 25 ng/mz, I.V. una sola dosis. Siendo la dosis
maximo total 450 mg/m<. A partir del 10 curso de efectuarse EKG.
previo a cada tratamiento por la toxicidad de la droga sobre el

miocardio. (40

Debido a la alta mortalidad por leucopenia severa con este
protocolo y la incapacidad de administrar transfusiones de leucocitos

se ha modificado en 1a siguiente forma. .
PROTOCOLO DE TRATAMIENTO PAO: Induccion de remision: '

Ciclos de 3 a5 dias cada 15 diaspor 2 a 4 ciclos

Prednisona: 60 mg/mzldl'a P.O. por 28 dias -




Citosina arabinosa: 100 mg/mz/dl'a, }.V. cada 8 horas durante 5
dias.

Vincristina 1.5 ‘mg/m2 I.V., désis Unica, maximo 2 mg. el dia
lo. y l4o.

Al terminar 2 ciclos se valora remision de médula 6sea:

M-l:. Se pasa a mantenimiento con 6 MP 75 mg/m2/d1'a P.O. y se
contindanciclos de PAO cada 28 dias, segin celularidad.

M-2:  Continuar minimo de 2 ciclos de PAQO cada 15 dias y
valorar remisidn por meédula odsea; si M-1, se pasa a
mantenimiento; si persiste M-2 decidir cambio de
quimioterapia.

M-3: Decidir cambio de quimioterapia combinada.
Convencionalmente puede darse 2 a 4 ciclos mas de PAO, y

valorarse respuesta por médula Gsea.

Laboratorio:

Ademds de las determinaciones ya establecidas debe de
controlarse cuenta de leucocitos diariamente durante los ciclos para
evitar mielodepresion severa.

i%%%OCOLO DE TRATAMIENTO DE LEUCEMIA LINFOCITICA
A

Fase 10. induccion de 4 a 6 semanas

Vincristina: 1.5 mg/m2 maximo 2 mgr, semanalmente, {.V.de 4 a6
semanas.
Prednisona: 40 mg/m2/d|a P.O. durante 28 a 42 dias

Ciclofosfamida: 300 mg/ , semanalmente, 1.V. por 4 a 6 semanas
Metotrexate: 12 mg/m*,
cion lumbar.

mtratecal cuando se efectla la primera pun-

Dia 280 Examen’ de niédifa dsea’

* Fase del sistema nervioso central de 3 semanas

"'La fase del- SNC se 1n|(:|a mmedlatamente despues de termmada
Ia fase de mducc:on :

La terapia del SNC debe administrarse durante 2 1/2 a 3
semanas consistiendo ésta radiacion con 2,400 rads, idealmente debe
usarse acelerador lineal, pero puede substltulrse por cobalto 60

Metotrexate: 12 mg/m2 dosns unlca los dnas lo., 8o. y del
perlodo de radiacion.

Prednisona: 20 mg/mz, diariamente P.O., durante 2 semanas
después 10mg/m2, durante 7 dias luego descontinuarla.-

Fase Il1o. terapia de mantenimiento de 3 afos

) merc%)topurma B0 mg/m P.0. cada dia, Metrotexate: 20
mg/m dla martes Clclofosfamlda 200 mg/m2 P.O. dia

\nernes

Nota: la primera fase de refuerzo debe ser instituida 3 meses después
que la terapia de radiacion ha sido completada. Luego, se debe
efectuar médula 6sea y puncion lumbar rutmarlamente cada -

: 'tres meses pre\no ala fase de refuerzo

Fase de Refuerzo

Prednisona: 1,000 mg/m P.0. en 24 hrs. dosis divididas cada 8
horas, Vincristina: 1.5 mg/m*<, maximo 2 mg una sola d05|s I.V.,
Metotrexate: 12 rng/m2 intratecal sin leucovoria.

-Sj &l dia dela admlmstracmn de metotrexate mtratecal comude
con dia martes Ia ‘dosis oral debe omitirse.




Manejo de los pacientes en quienes no se obtiene remision despueés de
4 semanas

Si el dia 28 de induccion de la fase lo., la médula dsea se
encuentra en M-2 se administraran dos ciclos. mas de oncovin y
ciclofosfamida y se repetird médula osea, si el dfa 28 ésta es M-3 0 el
dfa 42 después de 6 ciclos es M-2 6 M-3, se debe iniciar el siguiente
régimen:

1. Vincristina 1.5 mg/m2 maximo 2 mg_/m2 [.V. semanalmente
durante 2 a 4 semanas.

2. Adriamicina 35 mg/m2 I.V. el primer dia, descanso 14 dias, dia
15:

3. Adriamicina 35 mg/m2 V.

4. Prednisona 40 mg/ms,2 diariamente P.O. durante 2 a 4 semanas.

Al dia 42 se efectla médula 6sea por aspiracion. Sila médula es
M-1 se concluye la fase de induccion y se inicia la fase del SNC. Si la
médula es M-2 6 M-3 se da la segunda dosis de adriamicina y se repite
médula por aspiracion a las dos semanas, si la médula continua M-2 6
M-3 se inicia tratamiento con L-asparginasa de acuerdo al siguiente
régimen:

L-asparginasa 10,000 u.i./m2 [.V. cada semana durante 3 a 4
ciclos. Si la médula persiste en M-2 6 M-3 el paciente fuera del
estudio.

RAZONAMIENTO DE LA TERAPIA
Io. Fase de Induccion:
Se obtuvo remisidn en aproximadamente 90o/o de los pacientes

con leucernia linfoblastica sin presentar toxicidad significativa. El uso
de endoxan con vincristina y prednisona en 16 pacientes con

28

linfosarcoma en fase leucémica, produjo el’ 1006/0 ‘de rémision en‘la’
fase de induccién sin toxicidad significativa.

En los pacientes que no responden con vincristina, prednisona.
mas ciclofosfamida, debe usarse la quimioterapia siguiente:
adriamicina mas vincristina y prednisona, ‘

I‘Iﬁ..Fés'e.d_el _S_isteni_a N-erﬁioéé Gé_ntral:‘ .

. .Estudios han demostrado que es mas facil obtener remision -
completa en la leucemia del SNC que en la hematolbgica, asi mismo
que la radiacion profilactica al SNC puede erradicar células
leucémicas-indetectables, y ‘prevenir ia recaida. En su reporte, el uso
profilictico de metotrexate intratecal cada tres meses, sin radiacion
del SNC.no previno significativamente el desarrollo de leucemia del
SI“Ci . . : . . R .

£l uso de Metotrexate intratecal cada tres meses durante la fase
de mantenimiento después-de‘la terapia de radiacion puede prevenit:
la invasion del SNC (8) L :

IIo. Fase de Mantenimiento:

a. La combinacion de agentes quimioterapicos con- diferentes
puntos de accion puede producir destruccion celular aditiva,
disminuyendo asi e! desarrollo de la resistencia. -

b. El refuerzo con vincristina y prednisona no- ha reportado

ninguna toxicidas con la dosis de 1.5 mg/m* de prednisona P.O.

El proposito de la terapia periodica es destruir las células que

- manifiestan resistencia a las- drogas usadas en fase de
mantenimiento. (3) - :
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a.

a.l

CUIDADOS.DE SOPORTE
A. Fase Jo.: Induccion

1. Causas que modifican las dosis

Hipertension (sistélica mayor de 130, diastolica mayor de 90)
reducir 1a prednisona a 20 mg/mz. Se puede utilizar reserpina en
dosis corrientes. Se aumenta la prednisona cautelosamente hasta
completar la dosis original manteniendo siempre el tratamiento
de Ia hipertensidn con la reserpina. L a vincristina puede también
causar hipertension. ' :

Neuropatia caracterizada por debilidad en los extensores,
parestesias severas, fileo paralitico o constipacion, se debe
descontinuar la vincristina y/o disminuirla a la midad de 1a ddsis
total y mantenerla a este nivel hasta que la toxicidad disminuya
o desaparezca.

Diabetes mellitus puede ser precipitada por el uso de prednisona
e infecciones. :

Cuando se presenta hematuria por el uso de ciclofosfamida, ésta:

debe descontinuarse hasta que no se presente sangrado macro ©
. &L
microscopico.

2. Terapia de soporte y coadyuvante

Infiltraciones masivas: .
En presencia de leucocitos leucémicos, esplenomegalia,
nefromegalia, timomegalia o hiperruricemia, iniciar el siguiente
régimen y continuarlo durante el periodo maximo de
catabolismo del tumor.

Alopurinol: 100 a 150 mg/m2 P.O. dos veces al dia.
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g dabe forzarliquidoss 27 3 [itisym? por via oral y/o

- Bica

endovenoso agregando potasio a las soluciones parenterales

durante el catabolismo celular.

to d sodi0334gr/m2al dfa oralmente repartido en

"4 a 6 dbsis. pard mantener el pH urinario entre 6.5 y 7.0

a.3

Controles periédicos de Ph de orina se hacen necesarios para
confirmar que se encuentra entre T deb.5y 7.0.

Controles: Uroandlisis, acido trico y potasio sérico, diariamente

~ 0 hasta que los valores sean normales. Dieta sin sal.

Nefromegalia

Si hay una nefromegalia manifiesta por rifiones palpables,

“anormalidades de Tos célices dernostrable por pielograma ©
“:gvidehcia “de’ "disfuncion renal, * se suguieren las siguientes

“redidast T

— Iniciar quimioterapia usando solo prednisona 20 mg/mz en
dosis divididas. o

"~ Radiotérapia a los rifiones 300 rad désis total. '

Disfuncién hepatica:

Si hay evidencia de disf'uhcié_n'hepética,' tanto por
hepatomegalia © por pruebds  de laboratorio alteradas, la

“vincristina debe usarse cautelosamente.

Infeccion:

Se deben tomar cultivos de sangre, médula dsea, orofaringe,
nasofaringe (si hay sangrado), orina y heces en el momento de la
“‘admision’y se deben repetir ‘seglin sea necesario. Frotes por
" coloracién de gram dé’ lesiones infectadas. Dosis completas de




bactericidas de eleccion, tan pronto. como se sospeche una
infeccion. '

La terapia debe ser de espectro reducido, hasta donde sea
posibley no debe darse antibioticoterapia prolongada. Es
preferible e! riesqo de algunas recurrencias que disminuir la flora
absoluta y necesaria.s,

Precauciones adicionales:
No agregar sal a la dieta prescriia.

Suprimir la venipuncion profunda, inyecciones intramusculares
y caterizaciones innecesarias, laringoscopia en pacientes con
tendencias al sangrado.

Suspender administraciones de suifato de bario durante la
terapia con vincristina. Se debe forzar la ingesta de fiquidos para
prevenir la constipacion porvincristina y administrar laxantes si
es necesario.

B. Fase II: Sistema Nervioso Central

Después de la fase de induccion, el paciente se programara para
radioterapia craneana.

Se efectuara puncion lumbar y el liquido cefaloraquideo
extraido se mandara para estudio citologico, glucosa, proteinas,
creatiniana, en los dias 1, 8 y 15.

Examen neurologico y cultivo para hongos, 2 veces por semana.

La dobsis se limitara a 200 rad en pacientesde 1 a 2 afios de edad
y 150 en infantes menores de 1 afio.

Los campos usados son las partes laterales opuestas para inducir
el espacio retroorbital, la base de la fosa craneana media y se
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extiende hacia abajo a nivel de C» (cbmo se observa en el
diagrama}.

Un conieo de globulos blancos -son ‘necesarios antes de la
irradiacion se inicie y luego se practicaran conteos dos veces por

semana. {8)

La radioterapia tiene preferencia sobre la quimioterapia durante
esta fase, la relacion tiempo-dosis deben ser durante esta fase
mantenida. El manejo de la radiacion en la leucemia del SNC
durante la terapia de mantenimiento debe individualizarse segun

la remision de cada unc.




-
(IR LA N

Se debe iniciar |nmed|atamente despues ‘de la fase 'del sistema
nervioso central.

3 Exameﬂ f|5tcelcompleto

2. <Semana1mente hematologla completa plaquetas recuento de
A rettculocatos SEEEEEN : ‘

3:i - Analisis de hqulde cefaloraqutdeo y meédula oOsea, prevno al
refuerzo de qu1mtoterap1a tnmensuai E :

4, 'Prq.\noa Ia qumloterapia de refuerzo - trlmensual debe efectuarse los
isiguientes - examenes: orina completa, fosfatasa alcalina,
--transaminasas: glutdmica: oxalacética, deshidrogenasa’ lactica,

bilirrubinas, tiempo.de protombina.: R

D: Fase IVO Refuerzo

El primer refuerzo se admmlstra 3 meses después que la fase del
‘-5|stema nherviosoe: se ha completado : :

La: predmsona v ta vincristing se repiten cada tres meses despues
~de la Oltima doésis de las mismas. ‘ o

MODIFICACION DE LA QUIMIOTERAPIA

1;* -L.os niveles. de gtobulos blancos sera el prlmer parametro
* .- ‘biolégico para la-dosificacion de la droga. '

La dosis de 6 mercapto-purina, metotrexate y cnclofosfamsda
. deberi -dumentarse: o disminuirse para mantener -los globulos
Manicos . entre” .2,000/mm2 y Z-}.OOO/m3 ‘El aumento vy el

descenso deben ser proporcional para las -tres. - drogas

independiente de la toxicidad de la misma. ‘
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Debe recordarse que las infecciones .interrecurrentes pueden

causar leucopenia y tromboutopema Se debe efectuar médula
Osea si ésta persiste.

En pacientes con tolerancia a la droga, infecciones tales como:
pielonefritis, sinusitis y otitis cronica: deben observarse para
erradicarias con medidas apropiadas. La dosificacién de la droga
puede aumentarse después que la infeccion desaparece. Si los
pacientes presentan globulos blancos arriba de- 3.000 debe
asegurarse que estan tomando los medicamentos.

Si hay. Glceras en mucosas, diarrea, vomitos y molestias
abdominales descontinuar la 6 mercapto-purina, metotrexate y
ciclofosfamida inmediatamente. Reiniciar fas dosis cuando los
sintomas - desaparezcan. Si.los sintomas no aparecen por una
semana, -reiniciar la dosis completa. -:Si la dosis total no es
tolerada otra vez, se debe reajustar la dosis al maximo de la
tolerancia sin que presente manifestaciones de toxicidad.

Este principio basico en la administracion de dosis maximas de
todos los agentes, dentro de la tolerancia del huésped.

Si se presenta ictericia se descontinua la quimioterapia
inmediatamente, se toman cultivos de los posibles sitios de
infeccién y se efectlan pruebas de funcién hépatica. Las
indicaciones a seguir en la terapia seran evaluadas
individualmente.

Si hay una exposicion de varicela o herpes zoster en pacientes
susceptibles, descontinuar la quimioterapia y administrar de
inmediato inmunoglobulina zoster 3'a 5 cc/kg diariamente por
tres dias.

Reiniciar las drogas después de 21 dias si el paciente estd

asintomatico, o si la enfermedad se ha desarrollado cuando el
exantema desaparezca.

36

10.

11,

Si se presenta hematuria o anormalidad de la vejiga demostrada
por rayos X, descontinuar la ciciofosfamida y forzar ‘Ifquidos
por via oral. Las medidas especificas a seguir para el tratamiento
del dafio al tracto urinario se evaiuara individualmente.

Si ocurre una infeccidbn severa como sepsis, neumonia ©
pielonefritis, se debe descontinuar Ia quimioterapia vy
hospitalizar inmediatamente al paciente para efectuar un
diagnostico bacteriologico e instalar un tratamiento adecuado.

Si se presenta debilidad, constipacion severa o parestesias, se
descontinua la vincristina. Se reduce la dosis a la mitad hasta
que la toxicidad desaparezca. Si no hay sintomas a ésta dosis,
reiniciar la dosis completa. o

Alopecia o vomitos después de la administracion de la droga: no
son indicaciones para reducir o suspender la quimioterapia.

Si hay hipertension (sistolica mayor de 130 distélica mayor de

90), desarrollada por el uso de prednisona y quimioterapia,
reducir la dobsis a 20 rng/m2 diariamente e iniciar tratamiento

con reserpina.

No debe administrarse vacunas con virus vivos. {5).
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ESTUDIOS DE LOS CASOS:

CUADRO HA”

B T

Ao Césos Totales:::: f'-.x:b/ o i Leucemias Agudas

ofo

1975 00y <13 oor B4 1T
1976 s 0 37.50
1977 2083 .

©

N O

61.54
55.56
40.00

TOTAL 27 100.00. - 25.-

55.56
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CUADRO “B”

Sexo Edad Sintomatologia

1 55 disnea
2 27 disnea, hemorragia gingival y vaginal, equimosis
3 26 disnea, anorexia
4 17 disnea, pérdida de peso, fiebre, epitaxis
5 56 disnea, adenopatia, fiebre '
6 85 ninguna
7 26 disnea, anorexia, artralgia
8 40 disnea, neuritis dorso lumbar, equimosis
) 19 dolor lumbar, pérdida de peso
.10 17 disnea, cefalea, artralgia
11 27 cefalea, melena
12 37 ninguna
13 23 hemorragia gingivat vy equimosis
14 43 dolor en extremidades inferiores, equimosis
15 +A6 fiebre, dolor generalizado
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C‘Jin'fiCA B®-3

Sianos CLinicos ¥ SintomaLoGiA

o | .
!
% |
P
e
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.
A 1
4o
!
»
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. |
1o : :
Ll 1J !
I .
Ysued Hewtosdegd  WEOE O5pms FIEMEE  ANOLEXA ARDipa D (EFALEA  ADENOSMTA
o AaCHAR : N | ek . :
: |
: QUADLO "C"
‘ IABCKLTORIG
7RSO TRHATC. (G L& T TTAUETAT WEEATIEAG ACIDG DRIOC
Ag. . ; . Blancos Férnula BT T.0 T.F mg.%
1 7.39 14,300 | ®* no fue reportads C.54 35 25
2 7.50 1.7C0 | % 'no fue repurtaca ¢.61 39 0
3 B,5C i .- at{picos 3957% 0,53 30 18
503, seg. 250
4 . 43, aong L, 3.€2 58 47
£ i
5 6.2C G0 40 28
6 3.7 1.7 &N 3z
. a2 4 [
7 9.77 x:mo foe reportada | 0.50 28 32 10,907
8 8,16 SR Tinr. 730, deg: 2Tk | 0:53 25 50 8.60
9 8.33 TL3G,0EC | sey, (T1% .37 35 61 9.28
Lo pnflasE oo :
10 8.5C 238,000 | predoninic Iinfacites 1.06 .| 500 190 10.01
STy U | attpices T e
11 5.45 19,0 8,500 | seg. 46%, Tinf. 485 | 1.3C. 27.51 15 10,36
R T . o _TIIODOI. 47. N .
12 7.39 22:0 - AGGCO | % o fpe,$epdrtada .0.53 : 19 22 9,55
13 7.65 20.6. |- .72,5004 % no fue repertads 0.5% 120 193 8.456
14 7.00 21,0 4,400 | seg. 49%, linf. 4873 3,51 23,71 11.7 8.50
15 1G.79 | 33.0 56,015 | % no fue reportada C.5% &7 39 8.19

X Yo fue reportada dehidc a-uge.ce ohtervaron formas inmaduras, por lo que se refirié
ruestra a hematblogo, ’
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. CUADRO “D”

LABORATORIO DIAGNOSTICO

Caso

Leucocitos Frote Periférico

Médula Osea

12

13-
14

15

Leucocitos constituidos por promielocitos,
promonocitos trombocitopenia, rouleaux

Pancitopenia

Leucocitosis, constituidos predommantemente
por linfoblastos .

Leucocitosis, regular porcentaje de formas
blasticas

Pancitopenia

Leucopenia, 330/0 de mteloblastos,
trombocitopenia

Leucocitosis regular nimero de blastos -

Leucopenia, tromboc:’copenla y formas bléstlcas,

Leucemia mielomonocitica. _
Leucocitosis constttu |da por céiulas
primitivas :
Leucocitosis constttu |da por. mleloblastos
trombocitopenia-

Leucopenia, regular numero de mleloblastos,
trombocitopenia

Pancitopenia

Compatibie con proceso leucémico no
linfoblastico _
Leucopenia con regular porcentaje de formas
blasticas

Leucemia Promielocitica
Leucemia Mieloblastica
Leucemia L.infoblastica

Leucemia Linfoblastica
Leucemia Promielocitica

Leucemia Mieloblastica
Leucemnia Linfobldstica
Leucemia Mielobdasticas "’
Leucemnia Mielomonoblastica
Leucemia de Células Primitivas

Leucemia de Células Primitivas

Leucemia Mieloblistica
Leucemia Mietoblastica

Leucemia Monoblastica

Leucemia de Células Primitivas
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CUADRO “E”
TRATAMIENTO
Caso Leucemia Protocolo Observaciones Observaciones
Induccion Mantenimiento
1 Promieloc(tica PVC {3 ciclos Purinetol y citosar
6 M. P,
5 Promielocitica PVC (3 ciclos} *No coneluyé tratamiento
12 Promielocitica COAP + MTXIT PAO Se cambib protocoio por por
. _ fallo de induccién.
2 Mieiobléstica PAO *No concluyd tratamiento
6 Mielebléstica PAO (2 ciclos)
2 13 Mielabléstica PVC (3 ciclos) 6 M.P.
o 8 Mieloblastica PVC + MTXIT PAO Fallo de induccién
i4 Monabléstica PAD (3 ciclos)
9 Mielomonobiéstica PAO MTX, Citosar Hidro IT
10 Célula Primitiva PAO MTX IT (1 ciclo)
i1 Célula Primitiva PAQ (3 ciclos)
15 Célula Primitiva PAO (1 ciclo}
3 Linfeblésticas PVC (4 ciclos) MTX IT PAO Fallo de induccion
4 Linfobldsticas PVC (6 ciclos) + MTXIT PAOQO (3 ciclos) Fallo de induccién
7 Linfoblastica PVC + MTX IT (2 ciclos)
* No se concluyd tratamiento debido a que pacientes no regresaron a consulta,
CUADRO “F”
DURACION DE LA REMISION Y SOBREVIDA
Caso Leucemia L L ' I'llr.‘ - So'b'revi‘da
Leucemia no Linfoblasticas
A, lLeucemias Granulociticas Aguda
1 Promieloc{tica 3 meses 3 meses 1 afio -
5 Promieloc(tica No regresé a consulta Desconotido
12 Promielocitica 1 mes 2 meses 6 meses
2 Mieloblastica No regreso a consulta Desconocido
6 Mieloblastica 1 mes 6 meses
13 Mieloblastica 1 mes 3 meses * 1 afio”
8 Mieloblés;cica 1 afio 3 meses 10 meses 27 meses
B 14 Monobtastica _ 9 meses 11 meses
w 9 Mielomonohblastica " No regresd a consulta 3 meses
B Leucemias de Células Primitivas
10 Células Primitivas Ninguna 1 mes
11 Células Primitivas 1 mes 1.5 meses - ‘4 meses”
15 Células Primitivas Ninguna ’ " 1mesy 13 dfas
Leucemias Linfoblasticas
3 Linfoblasticas 1 afo 15 meses
4 Linfoblasticas 2 meses 7 meses 1 afio 2 afios
7 Linfoblasticas Ninguna 3 meses

* El fallecimiento fue desencadenado por traumatismo abdominal.
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CUADRO “G”
COMPLICACIONES 4
‘[f
Caso - De la Enfermedad ibel Tratamiento
N ‘v
1 Infeccion G.l, moniliasis oral Neuritis - Periférica
5 Ninguna: nguna .
12 Trombocitopenia, moniliasis oral Flebl;tls anoreXIa
2 Trombocitopenia nguna %
6 Infecciar- urrnar|a Nausea Y vomitos
13 inflltracm : Nausea y 5’om|tos
8 Infiltracion SNC infeccion
on respiratoria Ningl.ina
= 14 Ninguna Ndusea y vomitos
9 infiltracibn tumoral en recio Ninguna
10 Invasion SNC, septlcem1a trombocitopenia Neuritis Periférica
11 Ninguna: : Ninguha
15 Ninguna Ictericia
3 Infeccidn urinaria, respwator!a G.1,
A Momhasys oral Ninguna
4 Infiliracion SNC, infeccidn urinaria Ninguna
7 Ninguna

Invasion pleural y a pericardio
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CONCLUSIONES

Durante el periodo estudiado se presentaron 27 casos de
leucemias: 15 (55.560/0) fueron agudas y 12 casos de tipo
cronico.

£l sexo mas afectado fue el masculino, con un 530/0 que no es
el valor estadistico ya que la poblacion predominante es de este
sexo vy la edad mas afectada fué entre ios 15 y 20 afios.

Los signos y sintomas clinicos mas significativos fueron: disnea,
hemorragia, equimosis, fiebre, dolores osteomusculares.

Todos los pacientes presentaron valores bajos de hemoglobina,
hematocrito e hiperuricemia.

El examen de médula dsea confirma la enfermedad y efectia el
diagnéstico diferencial en todos los pacientes. El frote periférico
hace el diagnostico en un 80o/o y en un AQo/o el estudio
hematolégico de rutina sugirid anormalidad hematologica.

En las leucemias del adulto su frecuencia fue la siguiente:
mieloblastica 260/0, linfoblastica y de células primitivas 200/0,
promielocitica y mielomonoblastica l4o/o y monoblastica
7o/0.

Las leucemias linfoblastica son las mas susceptibles al
tratamiento y en las que se obtuvo el mayor Tndice de remision
y en las leucemias de células primitivas no se obtuvo ninguna

remision.

La sobrevida mayor fué: en la leucemia mieloblastica de 2 afios

54

104144 ' commplicacionts sécundarias al tratamiento fueron nausea y

y tres meses y en la leucemia linfoblastica de dos afios.

Las complicaciones mas frecuentes de la enfermedad fueron:
infecciosas, invasion al sistema nervioso central, que se presentd
en los pacientes que tuvieron mayor sobrevida, infiltraciones a
otros brganos y trombocitopenia: -

vord ites, neiritis; Tlebitis, anorexia e ictericia.
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