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La manerade conducir el tratamiento a partir de estem
'

n la serie original de Galton (1953) recibieron dos~sdelya sea manteniendo una pequeña dosis de mantenimiento
d

omcnl pacientes
e100-150 mgs en sucesión cerrada, sm embargo, deb}d~ allamada fase de reducción bien con suspensión de la droga yurante. ,den de

'cidad de éstas demostraron, este esquema, terapeutlcoción de la misma con la reaparición de leucocitosis ent rCl
s
nlCI' ~ gran

d
toX~dO dando lugar a que evolucionara el patron actual de100000 / 3 d ' 1" d h

. re O e aban on ,, mm, e signos c micos e Ipermetabolismo y/u or "(35)
,

galia, no tiene todavía una respuesta definitiva. (39,27) ganol11dOSISba~a,,,,
n en 1977 describió los efectos de altas dosIs deLa duración de la remisión cuando el tratamiento essuspend'

If' ua~~inistradas en períodos de 24.48 hora,s,
y aunque este

en este momento es completamente variable, pero en promedio es I , b~sUan
fue eficaz para reducir el RS, era ~~co diferente al de Gal-

de 6 meses cuando la cuenta leucocitaria ha sido reducida a menosdEreglm~n
nausea fué común Y la mielosupreslon fue tal que el trata-10,000 x 3mm .(39) Se han observado varias remisiones en pacient:10,n,/ no pudo ser repetido por intervalos de menos,d~

6 semanas,
e,n quienes niveles bajos o moderados de neutropenia han sido inadve~mlen o

En 1978 Douglas et al sostuvieron que la, ,toxIcidad era. ~~n-tldamente inducidos. La hipoplasia inducida con busulfán puedep/..
o solo de la dosis sino también de la duraclon a la exposlcIO~,longarse indefinidamente y los posibles peligros de la neutropenia Clon,

naltasdosis únicas ~ intervalos adecuadospodían Ileg~ra produ:lrtrombocitopenia severas son tales que estos niveles son mejor evi ;nqu;efinido y controlable grado de citotoxicidad Y eV,ltar el ~ano
dos, (39)

"
, acumulativo de administra~ión ,co,ntínua, , S~p~s,~ ademas que d}Ch~

, El ~umero de cursos de b~s~lfan que pueden darse con el mét~esquematerapéutico podna eh~mar la mhlblclon que produ~la e
do, I~termltente parece poco limitado desde todo punto de vis~1 donode células Ph+ sobre la medula remanente normal, fa~?reclend,o
practico. Se ha observado una tendencia de la duración de la remisioounaumento de la población de células Ph- que llevara a remiSiones mas
a declinar con r~petido~ cursos de terapia pero este no es siempre prolongadas. , ,
caso. Las reacciones toxicas severas al busulfán son poco comunes:

En 'una serie de 19 pacientes, la fase cronl~a ?e,la enfermedad
aparte de mielosupresión incluyen el "wasting sindrome" (anorexia.fue controlada con busulfán administrado en dOSISunl~as. ~e 5,°-100
fatiga, debilidad, malestar, hipotensión, pérdida de peso, nauseas,mgscada dos semanas. Aunque no hubo un aument~ significativo ,de
vómitos, pigmentación anormal de la piel y diarrea), amenorrea,la incidencia de células Ph- en la médula ósea, remislon de una mejor
pigmentación anormal de la piel y el pulmón busulfánico; pero pacien.calidad hematológica fue obtenida más rápidame~te que ,con la tera-
tes tratados con terapia intermitente son menos comunes, observándosepia

convencional y el paciente promedio presento una virtual ausen-
hiperpigmentación de la piel después de múltiples cursos de busulfá~ cia de manifestaciones tóxicas, Douglas recomendó -basado ~n su
(39)

estudio- un régimen intermitente de dosis alta como un metodo
Pacientes con terapia de mantenimiento tienen que ser vistOS sUperiorde administración del busulfán, (11) ,y su sangre examinada con frecuencia, a intervalos regulares, para~

Después del busulfán, aparecieron múltiples droga,s ~ue adml-
ajustami,ento de la dosis así como para detectar precozmente el desaa~ nistradassolas combinadas o en diversos esquemas terapeutlcos, con-
110de cltopenia, La capacidad del busulfán de inducir pancitopenra,1 Irolaban

efica~mente la fase crónica de LMC. Sin embargo, la may?-severa aplasia es menos que impredecible y puede desarrollarse despu~ ría de éstas no han sido adecuadamente comparadas con el busulfan
de largos períodos de tratamiento y control satisfactorio. La ma~orlacomo paracomprobar superioridad sobre éste.
de efec~o~ serios se han reportado en pacientes que recibían dosISde
mantenimiento.

En años recientes esquemas de tratamiento con busulfán a a!~
dosis han sido abogados, Este concepto no es nuevo. AlgunoSdeI

DIBROMANITOL
Es una de las pocas drogas aparte del busulfán evaluada, exten-

samente. La dosis ideal en la fase de inducción es de 5mg/kg/dla, (27)
ti efecto sobre los leucocitos se observa más precoz mente con el
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8
una eficacia muy limitada tanto en el tratamiento de la fase ini-""see . . U d

. d
.
d. . ': I coma durante el mantenimiento. n estu 10 con UCI o por

lJusulfan'y. puede ser notado desde la 1a. semana de tratamiento elautheasternCenter Chemoterapy StUdy Group reveló una proporción
mlelotoxlcldad no es tan grave como la del busulfán, pero la ac ... La50 ólo 33% de respuestas consideradas buenas o excelentes. Labre las plaquetas ha sl.do factor limitante en algunos casos (Ra~~nso1:o~uanina (GTG) fue utilizada po~ Spiers en el tratamiento de 7 pa-
e Israels) aunque ha sido reversible con la reducción o suspensió ann¡.

ntes con el objetivo de producir Intensa hlpoplasla medular y even-d:oga. O~~os efectos tóxicos ocasionalmente observados son al n delaele
Imente reducir de forma apreciable la población de células Ph+ .

p'gmentac'on anormal de la piel, rash, hepatotoxidad, trastornos apee",luafavorde una repoblación por células Ph-.. Aunque este objetivo no
:n~estlnales. y menstruales. (27) La sobrevida con este medicame~~~trho~:~ealcanzado, el efecto de esta droga fue por lo menos equi~ale.nt~ al
>/00 ~p~oxlmadamente la misma que con el busulfán y su falt- 'Busulfándurante la fase inicial del tratamiento. (34) Vmcrlstma,
superrorrdad lo coloca únicamente como una alternativa a éste. (3~; VelvanY 6-Aza~ridina revelaron también resultados muy inferiores a la

HIDROXIUREA terapia convencional. (27)

't'
Esta, droga ha sido poco usada, pero es uno de los quimiotera.ESPLENECTOMIA . .

peu ICOSmas efectivos en el tratamiento de LMC Pu
ede usarse e ' La esp lenectomía ha sido indicada para tratar el hiperesplems-

trataml t ...
I

. ne ,
.' . .

.en o iniCia. con efectos sobre el control de la enfermedad moinfarto esplenico, dolor intestinal y problemas mecanlcos gravesen

~'~~;,e~:dadel paciente ~em;j~ntes al busulfán, y con la ventaja d: LM'C. (27) Aunque su uso estuvo limita.doen .I?s últimos 25 años debi-
. .~"'r una respuesta mas raplda y una m/elotoxicidad menos acusada doa su alta mortalidad y frecuencia de Infecclon y hemorragia posope-
~rac:'c~mente siempre reversible tras la suspensión de la droga. La ráp¡:¡atorias,con el uso de técnicas estandarizadas, el avance de la quimiote-
,.a ,acclon leu,copenlzante que puede ser observada tras 24 horas cuandorapia y el adecuado uso de antibióticos y transfusiones plaquetarias, la
se ,usa por v/a endovenosa o de 3 a 7 días cuando se usa por vía oral mortalidadha disminuido desde los años 60. Un estudio publicado por

~o ccaesta droga como tratamiento de elección en los casos con elevad; McBride(1977) muestra una mortalidad posoperatoria de 26 % para
;UCOClt?SIS o aumento considerable de las células blásticas disminuyen. pacientes esplenectomizados por diversas causas entre 1961 y 1973,

o los riesgos rle las complicaciones relacionadas con la leucostasis. Su mientrasque para un grupo de 31 pacientes en que se efectUó esplenec-

~~o durante la fase refractaria a los agentes alquilantes y cuando éstOStomía profiláctica en fase temprana de la enfermedad la mortalidad fue

d:n 11,levadoa una p:?longada trombocitopenia, está justificada en vista de0%, además la sobrevida fue mayor que para el pri~er grupo de pa-
q.e no hay reacclOncruzada con estos medicamentos. (34) Clentesy que para otro grupo que no fue esplenectomlzado tratado en

elmismoperíodo de tiempo. (19)
OTROS AGENTES QUIMOTERAPEUTICOS

'.
Se ha sugerido que una significativa fracción de la,masa granulo-

Entre los agentes alquilantes el Melfal <. f
. az

Cltlcapuede residir en el bazo. La proposición de que el bazo puede ser

"

,dn par ce ser tan e IC Un "
. I l

... I' f " d I bl 'como e husulfan, pero la experiencia c t d . t".
SitiOpreferencial para la oca IzaClon y pro I eraclon e conos as-

lirnitada. (13) La Mostaza de urac ',lo Y la
o
c"'

e
l
s

f
a

f
rog?

d
es relatlva

f
,:,en

,3' tICOS,que pueden eventUalmente llevar a una transformación blástica.
f '. IC o os ami a son de e Icac '1;t

. . . .. .
fIn error al busulfan (273339) la

Proporc 'IO' n d
...dera'

s emlGa,ha sido apoyada por los hallazgos de aneuploldla mas recuen-
d . I "

, e respuestas conSI le
"

. . . d Ias regu ares o buenas con la mos taza de .1 .
I f f mi'da en el bazo que en la medula en estudios cltogenetlcos al momento e

f d
uracl o y CICo OSa d;', . d Iueron el orden .de 75%.v 39% respectivamente. El dihidroblJsulfán agnostlco.. Esto ha elevado las Interrogantes sobre los efectos e a

par~ce.tener e~l;acla y toxicidad paralelas al busulfán. (27). El Clorar11' €SPlenectomla temprana sobre el .curso subsecuente de la enfer~edad.
bucll ~'ene acclon muy limitada en ese tipo de leu '. R dlese¡al ' En 1976 Ihde et al publico los efectos de la esplenectomla tem-
obtuvl~ron doce respuestas comparables al tratam.~e~'as. ~n Ifánen l (rana sobre el curso de la enfermedad en una serie de 32 pacientes.
21 pacientes tratados con ésta droga. (27) La 6-~

e
n o C

t
on ~su

(6MPi~ ,os pacientes esplet]ectomizados tuvieron una sobrevida media después
rcap opurma ~eld

. ..
S. I b

.
d d

.
d IlagnostlCO de 60 meses. 10 embargo, a so revl a me la e os
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tOS qu ímicos y morfológicos que han sido variada mente descritoseven , .
f d d Al d '

o la fase acelerada o blastlca de la en erme a. gunos e estoseom
' 1

.
" d ' t ddrán una transformacion exp oSlva con rapl o Incremen o eten .f '

. .
t b

.células blásticas en la sangre perl erlca c~n neutropema y. rolO, OCI-
enia concomitantes, cuadro que ha sido llamado CriSIS blastlcatOP .

l '. Iaguda. El curso es fulminante, la respu,;sta a a terapia excepclona y
lamuerte dentro de las 6 semanas es comun. .La Fase Blástica de LMC representa una de las formas mas
refractarias de leucemia. Aunque inicialmente se supuso que LMC enLEUCOFORESIS,
FaseBlástica no era mas que una progresión de LMC aLMA, actual-. Esta técnica de tratamiento es considerada

experimental mente es un hecho aceptado que la transformación blástica de LMC es(39,22,27). El empleo de separadores de células de flujo contínuo en un evento heterogéneo explicado por la existencia de una célula madre
leucoaféresis semanales intermitentes, o bajo forma de series intensivas,pluripotencial que podría transformarse en mieloblastoo li~foblasto.
producen la reducción del número de leucocitos, disminución

parcial'Cerca del 50% de los casos desarrollan un cuadro hematologlco quede la organomegalia y mejoría de los síntomas como el malestar, la asemeja una de novo LMA. En 30% las células blásticas poseen carac-
fatiga y la anorexia. La médula ósea, sin embargo, permanece hiper. terísticas morfológicas o bioqu ímicas usualmente asociadas a linfo-
plásica y la llamada remisión completa no ha sido obtenida. Observa.blastos, tales como' Acido Peryodico de Shiff positivo' (PAS)
ciones en pequeño número de pacientes sugieren que la incidenciade 130% de casos), Sudán Negro B+., Fosfatasa Alcalina de los leucocitos
la fase blástica permanece inalterada. Este tratamiento es costoso, mo. elevada, relación núcleocitoplasmática aumentada, Terminal Dioxinu-
lesto y de resultados inferiores a la quimioterapia. (27,33)

eleotidil Transferasa (TdT) y ADN Polimerasa elevados, y en fecha
más re~iente (Walters, 1978) Antígeno Común AII (cALL)-antfgeno
presente. Tal heterogenicidad de las células blásticas hace concebible
que un régimen de drogas pueda ser conveniente para una forma de la
enfermedad y no para otra. (6,17,22,37) .

Reg ímenes conocidos como efectivos para el tratamiento 'de
LMAtienen un efecto marginal en la fase blástica de LMC con pocas
/emisiones y casi ninguna remisión completa. 'En 1976 Canellos señaló
en 218 pacientes tratados con diversos programas combinados por
diversos autores, un 24.8% de remisiones completas o parciales. Casi
tOdosestos regímenes estuvieron complicados con prolongada miel'osu-
Presióne infección. En una revisión similar (Monoley, 1978) de 63
pacientes tratados con una variedad de tratamientos, solo 2 remisiones
Completas y 15 remisiones' parciales fueron obtenidas y la sobrevida
media fue de 10 semanas con una variación de 1-72 semanas, resultados
comparables a los de otros observadores. Recientemente el í-eco~oci-

. miento de' algunos pacientes en', crisis blástica. con característicasTRATAMIENTO DE LA FASE ACELARADA O BLASTICA DE LMC, IJnfoblásticas ha acrecentado las esperanzas de que ia quimioFerapiaEn el 80% de los casos, en cualquier momento del curso de la
Idesignada para LLA (vincristina y Prednisona) podría llevar a más yenfermedad, usualmente en un promedio de 30 a 36 meses, la , prolongadas remisiones. .previamente controlada y de otra manera fase benigna, se complica con .'

pacientes operados dentro del primer año del diagnóstico (44
mese Ino fue diferente de la obtenida en 120 pacientes Ph+ tratados
dUran~'el mismo período de tiempo (42 meses). Después de la transformacióe

blástica de la enfermedad los pacientes esplenectomizados
sObrevivie"ron un poco más, respondieron más frecuentemente a las transfusione

plaquetarias y evitaron la morbilidad de la esplenomegalia masiva
vis~en 30% de los pacientes tratados sin esplenectomía. Sin embargo,

larespuesta a la quimioterapia de la fase blástica no fue mejorada.
(141

INMUNOTERAPIA:
Sokal y sus colegas de Búfalo reportaron (1973) un estudio no

controlado de inmunoterapia en 15 pacientes LMC no controlados en
su fase crónica. . El paciente recibió quimioterapia antileucémica Y
repetidas inyecciones intradérmicas de BCG mezclada con células
cultivadas derivadas de un paciente con LMA y un paciente con LMC
que sufr{a metamorfosis. Ambas I{neas celulares hablan asumido
caracter{sticas linfoides in vitro y ninguna I{nea fue Ph+. La sobrevida
de estos pacientes fue significativamente mejor que las series de pacien,
tes controlados anteriormente en esta misma institución (más de 6
años). Estos resultados preliminares merecen nueva evaluación en un
estudio prospectivo controlado, pero la evidencia es insuficiente para
que la inmunoterapia sea recomendada para pacientes LMC salvo en el
contexto de tal estudio. (27,33)
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Un programa desarrollado en el National Cancer Institute (8 I
thesda ) emplea vincristina, 1.4 a 2.0 mg/m2 de superficie corporall~semanalmente y prednisona, 60 mg/kg/d ía por 5 días. El rrante .

.miento de la remisión puede obtenerse ya sea con hidroxiur~'. TdT-- con vincristina y prednisona solo p.or 2-3 semanas: SI la0.5/gms/día o 2 v~ces por semana,. o
. c?n metrotex.ate 15'25

o
misión no es inducida .en. ese lapso, cambiar a C.O~P (C,toxan,

mg/m2/mes con dOSIS mensuales de vmcnstlna hasta eVidencia
d

re
' n arabinósido de cltosma y prednlsona) y admtnlstrarlo por 5

h . e oncOVI, .
d

. ..
I trefractoriedad de la enfermedad. Este programa a sido usado en 5Q .

en ciclos de 8 horas. (2) Aunque los perrodos e remlslon comp e apacientes en la fase blástica de LMC (Canellos, 1977) obteniendo
16

dlas
sido pocos, se han obtenido relativamente largos pe.ríodos ~eremisiones que incluían 8 remisiones completas. En esta mismaserie9 han

'sión parcial, y severa toxicidad, como ocurre con tratamientos masde 18 pacientes con características linfoblásticas obtuvieron remisio~esre~~ivOSha sido evitada.
.parciales o completas en contraste con 7 de 32 casos de crisis mieloblás.ag

En la Crisis Blástica Aguda el riesgo de leucostasls fatal en lostica. Líneas hipodiploides predominaron en 10 de los 50 casos,7 de asos cerebrales es grande y terapia intensiva debe ser inmediatam.ente
estos .(70 %) tUvieron una remisión hematológica con vincristina y

:mpleada. Aparte de la hidrat~ción, el uso de hidroxiurea a la dosIs deprednrsona. (7)
. '. 50-75 mg/kg/día ha sido efectiva para reducir la cuenta de blanco~y elEn 1976 Canellos publico un estudio en que comparaba el usonúmerode blastos, la dosis debe ser ajustada frecuentemente segun la

de vincristina-prednisona Vrs arabinósido de citosina-6-tioguanina
respuesta hematológica. (32) Tambien ha sido utilizada la ciclofosfa-en la fase blástica de LMC. De 19 pacientes tratados con el primer es,
mida IV (20 mg/kg). Esta terapia debe acompañarse con el uso dequema 7 remisiones fueron obtenidas (37 %) incluyendo 2 remisiones
alopurinol para evitar la hiperuricemia. Sí hay evidencia clínica decompletas, mientras que en el grupo ARA-C/6- TG se obtuvieron 4
hemorragiadel SNC con o sin hemorragia retiniana, irradiación cerebralremisiones en los 13 paciente tratados (30 %). La sobrevida mediacompleta puede ser empleada. La leucemia meningea es sensible ademáspara los que respondieron fue de 8 meses, en comparación a 1-2 mesesal metrotexate intratecal (12-20mg/m2) seguida, 24 horas después, depara los que no respondieron. (7) leucovorin (12-20 mg/m2) ya sea por administración 1M única o admi-

Un avance adicional en el tratamiento de la fase blástica de LMCnistrado 1M o PO en 4 dosis divididas por día en uno o dos días. En
ha sido el uso de TdT para designar los casos que pueden ser tratados lugardel metrotexate, el arabinósido de citosina puede ser también
con vincristina-prednisona. Marks en 1978 señaló que una tercera parte empleadointratecalmente (30-75 mg/m2). (31)
de los pacientes en crisis blástica a los que se les investigó TdT eran Nuestra presente incapacidad para posponer indefinidamente la
positivos. En su serie de 22 pacientes, ninguno de los 9 pacientes TdT metamorfosis, o para tratarla efectivamente usando técnicas desarrolla-
respondió, mientras que 8 de los 13 TdT+ respondieron con una, reml' das para las de novo leucemias agudas, impulsa el estudio de muchas
sión completa a la terapia V/P. La mOrfología de las células blastlcas nuevas técnicas. Spiers et al en 1976 propuso la siguiente: 1. Cosecha
(linfoblásticas Vrs mieloblásticas) no tuvo una correlación significatlV~ Por medio de un separador celular y almacenamiento citogenético de
con cualquiera de las respuestas o con la presencia de TdT. En ~ase' unidades que formarán colonias de la sangre periférica ("Buffy Coat").
sus resultados Marks sugirió que la presencia de la enzimaTdT, mas q~e 2. Normalización de la cuenta leucocitaria con el uso de hidroxiurea.
la morfología linfoblástica era la que definía la respuesta a V/P, por o 3. Esplenectomía para remover lo que probablemente es un sitio favo-
que éste ~ratamiento debía ser limitado ~pa,cientes TdT . (17)

vis'
~ble para el, desarrollo de clonos de célu!as leucémicas aneuploides. 4.

Smembargo, Monoley (1978) senalo que desde un punto de ¡. Ulmloterapla con dos drogas antimetabollcas con las que se pretendeta práctico era aún temprano para evaluar la utilidad cl ínica de la ~()5neVitarlos efectos selectivos adversos y posiblemente mutágenos del bu-
ficación de TdT y tambien pocos casos de crisis linfoblásticas ~a

'~a SUlfán.y quizás asegurar que cuando la metamorfosis ocurra, las células
sido tratados con quimioterapia para LLA como para determinartO ;naplasicas

sean menos resistentes a los agentes alquilantes que en losvelocidad y duración de las remisiones con dicho programa. Este
a~dP ~;clentes usualmente tratados con busulfán. 5. Posteriosmente en ~Isugiere tratar todos los pacientes con crisis linfoblásticas, ya sean

s
Urso de la enfernnedad cuando un firme diagnóstico de metamorfosIs

deahecho: Destrucción total de la médula ósea con los agentes indica-Os en la fig. 1. 6. Posteriormente el paciente es autoinjertado por la

13



00% de los pacientes. Anemia moderada fue observada en el 80 %

: RBmayor de 50,000 se presentó en el 88 % de los casoS.

"TRATAMIENTO DE lMC CON IRRADIACION Al BAZO"

Revisiónde 25 casos de lMC tratados en el Hospital Roosevelt e Incán
entre 1958 y 1966 con radioterapia al bazo con dosis inicial de 50-75

,ads en días alternos.
CarlosManuel Arriaga Escobar. 1967. (3)

Este estudio mostró 'una remisión de la sintomatologi'a y del
cuadro hematológico a los 25 días de tratamiento concluyendo que la
irradiación al bazo con dosis mínimas de radiación en días alternos,
eran el tratamiento de elección para lMC por su buen efecto terapéu-
tico, por su inocuidad y adaptarse bien a las condiciones hospitalarias

T,.,p"", d I
. S

.
b ' d b 8 - I

-A lasi cone1 e pals. In em argo, en esta sene -.a pesar e a arcar anos , ap
a~,;;;;~:.. mayoríade los pacientes habían sido tratados en los últimos 2 años por

lo que solo habían recibido un curso terapéutico. No se relacionó la
radioterapia con series de otros esquemas terapéuticos Y no se tomó en
cuenta el curso que siguió la enfermedad ni la sobrevida obtenida en
pacientes tratados con este régimen, Estudios posteriores han demos-
trado que aunque la respuesta inicial a la radioterapia es buena, poste-
riormente las recaidas se van haciendo más frecuentes y las remisiones
másdifíciles de conseguir. Actualmente las investigaciones han termi-
n~.dopor demostrar la superioridad de la quimioterapia sobre la radia-
Clan dejando esta última como un recurso paliativo para aliviar la esple-
nomegalia gigante dolorosa y cuando se requiere bajar rápidamente la
cuenta leucocitaria. (32)

"lEUCEMIA INFANTil"
Rev' '.ISlon de 18 casos diagnosticados en Pediatría del H. GSJDD de
1965-1970.

. .

"lEU~EMIAS"
JUlioAugusto Toledo Godoy. 1974. (36)

.

~evlslo~ de ~4. casos diagnosticados en H. GSJDD de 1960.1965 sin Este estudio abarca múltiples facetas de la leucemj¡j infantil,
ernan o Sartl Flgueroa. Agosto de 1966. (30) a embargo, olvida tomar en cuenta la clasificación de las leucemias al

siendo I;~C
fue la .Ieucemia má~ frecuentemente observada (39,

.

6 %:, u~~:~~r
los datos por lo que sus resultados son inespecíficos y de poca

5M'4F
dad, medra de .'os pacientes de 41 años y !a relación deSe!í... d;..

bd' : los srntomas mas frecuentemente observados f on' Llenu Se
r:n ,su muestra de 18 casos de pacientes menores de 12 años no

~
"omrna! .8? %',astenia 76 %, dolor óseo 56 % fi~~~e32 0/0)1 qu:ncontro un solo caso de lMC, sin embargo, la serie es tan pequeña

a azgo clrnlco mas frecuente fue esplenomegalia qu~ se observóen~
este dato es poco útil. .
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Colección y
almacenamiento

Pantalla

del "buffy coilt" d~ co~ve~

Diagnó"ie- '--.d'

mene..

LMC ","x,""a-Cont,ol -&plenoctomfa

Diferencial
LAP y
datos citogenéticos

Hidroxiurea/6MP
alternando M .
trimestralmente - etamorfoSls

BCNU
Busulfán
Doxorubicín
32P TBI

Ab . Fig.1
revlaturas: 6MP 6--Mercapto purina BCNU C '(Bi-2-cl ' 1 1

. . armustrneoroetl - -nrtrosurea). 32P Radiofósforo
TB I Sangre total Irradiada. (32)

.

reinfusión de sus colonias de for
"cenadas ("Buffy Coat") con e~as celulares propias previamentealm<

eXistía al momento del d'iagnóstic~.bl~1)
de restaurar el statU qua q~

la contínua in f "

cas provee un constan~es ;~a.clo~ con estas ~.ovedosas y variadas técn'

futuro a un conocimien:
u!o e Informaclon que contribuirá en '"

dad.
o mas profundo de la biología de esta enferlTlt

APORTE DE ESTUDIOS NACIONALES:

'\
--L-

- '
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OBJETIVOS

"INCIDENCIA DE LA LEUCEMIA EN EL HOSPITAL RO
EN 1974" OSEVEL1

¡
BJETIVOS GENERALES.

32 casos O
Juan Jaime Morales Ramírez. 197.7. ~24) 1. O.btener ~n. conocimiento más profundo de la Leucemia Mielo-

. Este estudl~ contempla incidencia, epidemiología,
sin cltlca Cronlca.

logia y hallazgos flSICOSencontrados en la leucemia tomat~
embargo, sus resultados son poco específicos. en general. Sin2. Conocer los tratamientos más actualizados de la Leucemia

En su muestra de 32 casos le correspondió a LMC el 125 O Mielocítica Crónica y sus resultados.
los casos ocupando el 3er. lugar en frecuencia. . IOd,

"LEU~EMIAS AGUDAS Y CRONICAS EN EL ADULTO"
Revlslon de 46 casos diagnosticados en el H.GSJDD.
Juan FrancISCo Castillo Estrada. 1979. (8)

Es el estudio nacional más útil y mejor encaminado de I~
~resentados. Analiza la enfermedad desde distintos puntos de vista.

n e~bargo, al entrar al manejo del paciente el análisis se limitaa' 6.
mencionar las drogas utilizadas y la respuesta i~icial pero no relaciona
estos resultados co~ los esquemas terapéuticos utilizados.

. En esta sene, de 9 casos de LMC estudiados (26 % de todas la;
~euce":las) 5 recibieron Melfalán, 4 Radioterapia uno Radioterapia y
1elfalan,. y uno Radioterapia, 6MP y Prednisona.' Se obtuvo remisión

en 7 pa.clentes (63.6 %, en 2 no hubo remisión y en 2 no pudoser OBJETIVOS ESPECIFICaS.
establecido.

r

Al estudiar a los pacientes con Leucemia Mielocítica Crónica
tratados en el Hospital Roosevelt desde enero de 1966 a enero de 1980,
esteestudio se propone:

I
1. Establecer el estadía clínico de la enfermedad al I"omento del

-1.. diagnóstico (Estado Preclínico, Fase Activa, Crisis Blástica).

"LEUCEMIA EN NIÑOS"
28 casos H.GSJDD .
José Sergio Aguilar Hernández. 1979. (1)

~n esta serie, de 28 pacientes menores de 12 años un caso 4.
rrespo~dló a LMC (3.57 %), desafortunadamente el' tratamie~t~
instituido y los resultados obtenidos no fueron especificados.

3. Entrar en contacto con una enfermedad que por su mal pronós-
tico requiere un mayor acercamiento y comprensión médico.
paciente.

Conocer el manejo del paciente con Leucemia Mielocítica Cró-
nica en el Hospital Roosevelt en el período comprendido entre
enero de 1966 y enero de 1980.

.

5. Realizar un estl,dio que muestre los resultados obtenidos en el
tratamiento de los pacientes con Leucemia Mielocítica Crónica
manejados en el Hospital Roosevelt desde enero de 1966 a
~nero de 1980, y los evalúe en base a estudios actualizados.

Mostrar una imagen del manejo del paciente con Leucemia
Mielocítica Crónica en el Hospital Roosevelt que contribuya a
su perfeccionamiento en base a los conocimientos actuales y en
última instancia contribuya a mejorar la vida de estos paci3ntes.

2. Conocer los medios de diagnóstico que se utilizaron, los medios
de diagnóstico de que dispone el Hospital, y los medios de diag-
nóstico conocidos.
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3. Conocer si el diagnóstico fue lo suficientemente específic
mo para establecer un pronóstico y tratamiento adecuada CD.

la enfermedad. o d!

4. ~ono~er si se realizaron en los pacientes que entraron en C'
SIS 81astlca estudios especializados para establecer la varied:;
celular predommante y sus características histioqu ímicas, di
modo que se pudiera encauzar mejor el tratamiento.

5. Cono.cer el esquema o esquemas terapéuticos utilizados en el 1.
Hospital Roosevelt en los últimos 14 ai'íos.

6. C.onocer la eficacia que esquemas similares mostraron en estu.
dios antenores.

7. Conocer cuále~ fueron las indicaciones del inicio del tratamien.
to de estos pacientes.

C .
I

~
onocer SI os esquemas terapéuticos utilizados obtuvieron re.

:~Itados comparables a los de otros estudios en lo que respecta

8.

a) Frecuencia, Rapidez y Duración de la remisión de los sín-
tomas. . ,
Control de la enfermedad.

.
Complicaciones del tratamiento.
Sobrevida alcanzada.

b)
c)
d)

9. Conocer la frecuencia de la instalación de la Crisis 81ástica en
los pacientes estudiados con LMC.

C~nocer. I~s esquemas de tratamiento que se utilizaron en las'
Cnsls Blastlcas y sus resultados en:

a) Frecuencia, Rapidez y Duración de la remisión de los sín'
tomas. .

b) Complicaciones del tratamiento.
c) Sobrevida alcanzada. (

HIPOTESIS

"LOS MEDIOS DE DIAGNOSTICO DE QUE DISPONE EL
HOSPITAL ROOSEVEL T SON LOS ADECUADOS PARA ES
TABLECER EL DIAGNOSTICO ESPECIFICO QUE CONTRI
BUYA A EVALUAR EL PRONOSTICO DEL PACIENTE CON
LEUCEMIA ~.lIELOCITICA CRONICA E INSTITUIR EL
TRA T AM lENTO klAS ADECUADO".

"EL TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA MIELOCITICA
CRONICA EN EL HOSPITAL ROOSEVEL T ESTA SUJETA A
UN PROTOCOLO DE TRATAMIENTO QUE REPRESENTA A
LOS ESQUEMAS TERAPEUTICOS QUE HAN DADO M:::JO
RES RESULTADOS EN OTROS ESTUDIOS".

3. "EL MANEJO DE LOS PACIENTES CON LEUCEMIA
MIELOCITICA CRONICA TRATADOS EN EL HOSPITAL
ROOSEVELT EN EL PERIODO COMPRENDIDO DESDE
ENERO DE 1966 A ENERO DE 1980, OBTUVO RESULTA
DOS TERAPEUTICOS SIMILARES A LOS OBTENIDOS EN
OTROS ESTUDIOS".
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MATERIALES Y r,1ETODOS

Fueron inclu ídos dentro de este estudio todos los pacientes con
diagnóstico de Leucemia l\1ielocítica Crónica (LMC) encontrados en los

I libros de registro de frotes de sangre periférica y 8iópsia de Médula
I Oseade la Unidad de Hematología del Hospital Roosevelt desde el 1 de

enero de 1966 al 1 de enero de 1980, y que llenaron los siguientes cri-
terios diagnósticos o la mayoría de ellos. En frote de sangre periférica.

I

Leucocitosis inexplicada mayor de 30,000/mm3, Desviación de la fór-
mula diferencial hacia la izquierda con presencia de células inmaduras

I de la serie mieloide, Hemoglobina menor de 10 grs/100 mI. y tromboci-
I tosis mayor de 300,000/mm3. En la Biopsia de Médula Osea: Hiper-

celularidad, Incremento mieloide a expensas de la serie eritroide y

I

porcentaje de mieloblastos mayor de 100/0. Otros: Fosfatasa Alcalina
de los Leucocitos (LAP) disminuida, presencia delcromosoma Phíladel-

I

phia (Ph1) yesplenomegalia. .
Se consideró que un paciente presentó CR ISIS BLASTICA,

I cuando después de tener una LMC diagnosticada en base a los paráme-
tras ya mencionados, presentó una cuenta de blastos en el frote de san-
gre periférica mayor de 30 % Ó mayor de 50 % en el frote de médula
ósea. .

Para lograr los fines de este estudio de carácter retrospectivo,
se util;zó el método deductivo. Se revisaron los registros médicos de

I todos los pacientes seleccionados, obteniéndose de ellos una serie de
. datos que resumieron los hallazgos cIínicos y de laboratorio de la en-

r
fermedadal momento del diagnóstico y en todo el curso de la misma,
el tratamiento instituido y los resultados obténidos. Los datos fueron
reCopilados por medio de una" Ficha de Recolección de Datos" y
Posteriormentetabulados y procesados. .

l

La capacidad de hacer consideraciones de tipo pronóstico fue
;valuada en base a la especificidád lograda al diagnóstico, y a su vez,

,
~~ta fue. evaluada por medio de los estudios morfológicos, químicos,
Istloqulmicos, citogenéticos e inmunológicos que fueron realizados

l

en los pacientes estudiados.

d
El tratamiento instituido en cada paciente se clasificó dentro

t
e las tres tendencias terapéuticas siguientes: Quimioterapia, Radia-

L

, erapla y Esplenectom ía o dentro de los esquemas terapéuticos que

'"
~SUltaron de traslapar todas o algunas de estas tendencias terapéuticas.
~uando en el curso de la investigación se encontró un esquem'a terapéu-
ICOespecífico predominante, el análisis del mismo se hizo en forma



~Media , 36 años
Promedio , 37.4 años

I Rango , 0.6 a 84
Sexo. , 6.16M:3.
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específica contemplando indicaciones, dosis, vía de administración
dración del tratamiento, y número de cursos terapéuticos si se u~/..'

una terapia intermitente. "101

. REMIS~ON CO~PLETA: Fue definida ~o~o el completo acl PACIENTESramlento de celulas blastlcas de la sangre penfenca; el retorno a ,.
normalidad de los recuentos en sangre periférica y el retorno a a la

De 413 casos de leucemia diagnosticados desde enero de 1966 acelularidad normal de Médula Osea con menos del 5 % de Cél~lna

l

de 1980, 50 correspondieron a LMC y los registros médicos de.39Blásticas y con desaparición de la organomegalia y los síntomas de;: ~~e:~tos pacientes pudieron ser obtenidos de los archivos del Hosp,:al
enfermedad.

. . . Roosevelt: 3 continuaban vivos en enero de 1980 (?.7 %)'. 12 hablanREMIS!ON PARCIAL: Fue definida como una d,sminuciónde muerto en control y 24 pacientes (61,5 %) se hab'?n perdido.
1? du-los hallazgos e/InICOSy de laboratono, pero s,n la completa desaparici

o' nte el control en consulta externa y 8 por deserclon Intra-hospltala-d 1
, .

'. n rae os slntomas u organomegaha, y Sin un completo retorno a la norma. ria.
.lidad de los recuentos de sangre periférica o Médula Osea. (Cuenta

del Al momento del diagnó~tico 43.6 %. de todos .Ios pacientes seblancos mayor de 10,000/mm3, presencia de algunos blastos en sangreencontraban en la 4a. y 5a. decadas de la vida, el paciente de menor
periférica, trombocitosis mayor de 250.000/mm3, et<:.).

Iedadten ía 6 meses y el de mayor edad 84 años. Se presen!aron 2 casosREF RACTOR IEDAD AL TRA TAMlENTO: Falta de respuesta'en niños menores de 2 años y 2 en niños ,entre los 2 y.5 anos. La e.dad
dentro de las 4-6 semanas de iniciado el tratamiento.

mediase estableció en 36 años y la relacion de masculinos y femeninosRECAIDA: Reaparición del criterio diagnóstico. fuede 6.15M : 3.85F (Fig. 2). .

CONTROL DE LA ENFERMEDAD: Período de tiempo desde El cuadro hematológico al ingreso es mostrado en el cuadro 1.
que se inició el tratamiento hasta que sobrevino la crisis blástica o la 10de los pacientes se encontraban en estado pree/ ínico de la enferme-
muerte,

dad,26 en fase activa y 3 en crisis blástica.SOBREVIDA MEDIA: Tiempo alcanzado de sobrevida, yasea
desde la fecha del diagnóstico o del inicio del tratamiento, hasta que
sobreviene la muerte en el 50 % de los casos.

SOBREVIDA PROMEDIO: Tiempo alcanzado de sobrevida,ya
sea desde la fecha del diagnóstico o del inicio del tratamiento, hasta que

-sobreviene la muerte, dividida entre el número de casos.
Los resultados de cada esquema terapéutico fueron evaluados en

base a la respuesta obtenida con el tratamiento en frecuencia, rapidezY
calidad de la remisión, duración del control de la enfermedad, frecuen'
cia de refractoriedad al tratamiento y sobrevida alcanzada, ademásde
cualquier otro dato que a su análisis se encontró significativo.

Se analizaron curvas de sobrevida desde la fecha del diagnósticO
y de la fecha del inicio del tratamiento de la población total de pacien-
tes y cuando hubo predominio de algún tipo de tratamiento, de este
tipo de tratamiento en especial. Se analizaron en estas curvas la sobreVl-
da media y promedio.

-dosTod?s estos d~tos fu.eron comparados con resulta~os obtenl
2. ,en otr~s sen~s y su dlfe~encla anall,;ada ~or medio del metod?~e~~Pli

Una diferencia fue considerada significativa cuando la probablllO"U
'o,'

fue igualo menor que 0.05.
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Fig.2
Distribución de LMC por edades



Variaci6n Media Promedio

GB 11,550 - 481,000 127,000 165 ,511

MB O - 70 %. 3. - % 7.41 %

PM 0-- 11 % 2. % 2.8 %

Hb 2.7 - 13.8% 8.4 % 11.86 /0

V/S 1 - 86 % 42. % 36.2 %

GRn O - 13 % O. % 1.19 %

Ret O - 13 % o. % 0.36 %

Pt O - NI. -

-Lq.- --
Cuadro 1

Cuadro Hemato16gico al Ingreso

Abreviaturas: GB: Glóbulos Blancos; MB: Mieloblastos;
PM: Promielocitos; Hb: Hemoglobina; V/S: Eritrosedi-

mentación; GRn: Glóbulos Rojos nucleados;
Ret: Reticulocitos; Pt: Plaquetas.

2. DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD

El diagnóstico de LMC sugerido en casi la totalidad de los pa-
cientes por un hemograma anormal asociado ahallazgos cl ínicos tales
como astenia, palidez, pérdida de peso y/o trastornos hemorrágicOS,

r

fue establecido en el 100 % de los casos por medio de frotes de
san-

gre periférica coloreados por el método de Wright Giemsa (Cuadro 2).
El diagnóstico fue confirmado en el 84.6 % de los pacientes pal lfrote o cuágulo de Médula asea y aunque se realizaron estudios CItO'
genéticos en 8 de los 39 pacientes, solo en uno de ellos los cultiVOS

Lcelulares crecieron y pudo ser identificado ei cromosoma Phiiadei-
phia (Ph).

\

¡
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I Cuadro 2
.

. d Diagnósticopara IM:; conocidos, dispomblesI Medi0
1

S
H

e
{ tal Roosevelt y utilizados en el grupo deen e osp~ , tud . do ("')pacientes es ~a 'o

Medios de Diagn6stico Conocidos
Dispo
nibles

Utili
zados -

97.4Si
S~

- ~
No

r~ca
a Osea
as D~D

HISTIOQUIMICOS :

A TdT
B
C Mie o eroxi sa
D c~ P ~co e S ~
E S Ne o B

QUIMICOS:

A Acido Urico Sérico
~tarm.na r~ca

C Transco a aroma 1 Sér~ca

CIID:;ENETICOS:
A CrOlIDsoma Philadel hia (Phl)
B De ecc~ n CrOlIDsoma Y

No
No
Si
S~
S~

O.
O.
?
?
?

p

Si
o
No

38.5

O.

Si
Si

20.5
.5

O.erficie

Ab . tur . TdT' Terminal DioxinucleotidilreVl.a as.. .
A

. deTransferaSa; LAP: Fosfatasa Alcahna cn~
los Leucoci tos; CUA antigeno: Antigeru;> dea la Leucemia Linfocitica Agud;t; .Culnvo

células en cám3ras de difus~6n.



Indicación del Tratamiento .N. %

Leucocitosis 38 97.4

Esplenorregalia 38 97.4

Anemia 28 71.8

Trastornos He!ID=ágicos 16 4l.

Dolor en HipOcondrio Izquierdo 15 38.5

Insuficiencia Cardíaca Conges-
11 28.2tiva 2a a Anemia Severa

Dolor óseo v/o artralgias 7 18.
S BlASTIGA 5 12./j

Adenopatía marcada 3 7.7

Infiltrado Pu.1m:mar Leucémico 2 5.1

Infiltrado Cutáneo Leucémico 1 2.6

De=arne Pleural Izquierdo 1 2.6

Ginecomástia dolorosa . 1 2.6
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1

I
11 de los 39 pacientes presentaron crisis blástica

durante
I

curso de su enfermedad. 9 poseían características celulares
miel

el
blásticas y 2 características linfoblásticas. El diagnóstico fue reali~'1
do en la totalidad de los casos por frot9 periférico y

complementad
I

en el 25 % por frote o cuágulo de Médula Osea. Medios HistioqU~
micos tales como mieloperoxidasa, Acido Peryódico de Shiff

(PA~I ay Sudán Negro B se encuentran disponibles en el hospital, pero su Uso
no pudo ser evaluado por no formar parte de los informes de labora.
torio.

3. TRATAMIENTO DE LA FASE ACTIVA DE LMC

A. INDICACIONES DEL TRATAMIENTO INICIAL.
Leucocitosis, esplenomegalia y anemia indicaron el inicio del

tratamiento en la mayor parte de los pacientes, el importante papel
de la anemia en LMC se vió resaltado por la presencia de insuficiencia
card íaca congestiva secundaria a valores de hemoglobina sumamente bao
jos en el 28.2 % de los pacientes al iniciarse la terapia. Trastornos
hemorrágicos que variaron desde petéquias y hemorragias subretinianas
hasta hemorragia por diversas vías o hematomas importantes indicaron
el tratamiento en 41 % de los casos. Otras indicaciones importantes
fueron artralgia, dolor óseo, crisis blástica e infiltrados leucémicos
extramedulares de diversas localizaciones. (Cuadro 3).

B.
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Cuadro 3
Indicaciones del Inicio del Tratamiento

ESQUEMAS TERAPEUTICOS UTILIZADOS EN EL
TRAT~MIENTO INICIAL

. . mgsc/24 h) y ~rednisona (20 mgs c/24 h). Este 91timo pa~iente ~resen-13 pacientes de los 36 que se encontraban al Ingreso en fase ac
taba una fase acelerada de su enfermedad que aun no podla consl?erar-ti.va .?e LMC fueron tratados c~n R~di?,terapia, administmda por

"~i se Crisis Blástica (19 % de células inmadurasL el paciente egreso condlaclon al bazo (85.0/0) o por.'rrad'ac'on al bazo y
gan~llos (15 o/

e busulfán y no regresó mas al hospital.
. . .

en la forma ya descnta por Arnaga (3) en 1967 con dosIs alternas d
. Hidroxiurea fue utilizada como tratamiento inicial de la fase50-75 rads. La dosis total varió de 200-850 rads con una media de
aCtivade LMC en dos ocasiones como alternativa al busulfán cuando no750 Yun promedio de 636 rads.

. fueposibleobtener éste. En el primero de los casos el medicamento fue.
"

Busulfán fue el medicame,nto más utilizad? en el tratamlen~:
a~ministrado por vía oral inicialmente a 19r diario, pero ?,espués de 14inicial de LMC (93.7 %). Por vla oral fue administrado en dosIsq
dlasse decidió duplicar la dosis al no obtenerse una remlslon satlsfacto-variaron des?e 2mgs 2 veces por semana en un ni~o

.~e 5 meses ~a~: riaa los 67 días, el tratamient~ fue pasado a radioterapi~ con lo .que la12 mgs d~anos en un adulto que po~ten?n:nente SlgUIOun,aterapia
ta' t remisiónfue obtenida. En el 2do. de los caso.s~idro~iurea fue utlhza?amantenimIento con 2mgs de busulfan dlanos. La duraclon del tra. L en

un niño de 5 meses a razón de 50 mg dlanos, Sin embargo, 4 d lasmiento inicial fue en promedio de 54 días. En una ocasión el busulf~
desPuésentró en Crisis Blástica y el tratamiento fue cambiado a 6MP.fue combinado con 6MP (50mgs PO c/24 h) y en otra con 6MP (10



Esquema Terapéütii,o. 'N., %
Radioterapia 13 36.1
Busu1fán 13 36.1
Busu1fán + 6MP 1 2.8
Busu1fán + Prednisona + 6MP 1 2.8
Hidroxiurea 1 2.8
Hidroxiurea + Radioterapia 1 2.8
No tratados 6 16.7

,..---28 - -- -

. Cuadro 4
Esquem~terap~uticos utilizados en el

tratamiento inicial de1aiase activa.de.L!iC

J
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tratados posteriormente los 10 casos restantes fue por deserciónfueronos) muerte durante el tratamiento inicial (4 casos) y por haber(5 cas , . .. ( . )
obtenido hacía poco su remlslon 1 .caso.- :VIVO-.. .

Entre los 6 pacientes que SI recibieron tratamiento, el busulfan
I regla habiendo sido utilizado según las dos tendencias tradicio-fue a, . . ) '" (3I . tera pia de mantenimiento (3 casos y terapia intermitente ca-naes. . . .

d " d I50S). En el primer grupo la dosIs util~zada fue de ? mgs larlOS en a u-

de 1 mg en un niño de 3 1/2 anos. Dos pacientes a qUienes se lestOS Y .,.. .
tdió egreso después de lograda la ,primera remlslon con ~rata,:,'en o

ambulatorio ya no regresaron. El ultimo caso.es de mayo~ Interes pues
el curso de toda su enfermedad pudo ser seguido. El paciente sobrevI-
vió 24 meses después de iniciado el tratamiento. En el grupo de trata-
miento intermitente 2 pacientes están vivos y han recibido 2 y 4 cursos
de busulfán respectivamente, el tercero después de recibir 5 cursos ya
no regresó. La dosis diaria utilizada fue de 2 a 8 mgs diarios.

5 pacientes fueron tratados con Quimioterapia y Radioter~pia
en el curso de su enfermedad. Entre éstos un paciente obtuvo su prime-
ra remisión con hidroxiurea y radioterapia y fue tratado posteriormente

6 pacientes con LMCno recibieron tratamiento. En dos de ellos conbusulfán manteniéndose en control por 19 meses después del tra-
el tratamiento estaba bien indicado pero el atraso en conseguir los tamiento ini~ial. En 3 ocasiones un paciente tratado inicialmente con
medicamentos o en habilitar el aparato de irradiación desesperó a los radioterapia fue pasado posteriormente a busulfán, estos pacientes reci-
pacientes que desertaron sin recibir tratamiento. No se supo más de bieron un promedio de 2.6 cursos de 805 rads antes de ser pasados a
ellos. En los otros 4 casos el tratamiento no estuvo indicado por Quimioterapia. En uno de estos casos la droga tuvo que ser omitida
encontrarse en estad ío precl ínko de LMC. 1 de estos pacientes murió después de 10 meses con una dosis de mantenimiento de 6 mgs diarios
por insuficiencia cardíaca congestiva que había sido su motivo de con. al complicarse el tratamiento con Pulmón Busulfánico. El tratamiento
sulta inicial. 2 pacientes regresaron en Crisis Blástica 7 y 16 meses des.'posterior fue seguido con radiación hasta la aparición de cri~is blást,ica.
pués del diagnóstico. El 4to. paciente tuvo un fin trágico: en el posope' Este paciente sobrevivió 59 meses desde el tratamiento inicial. El ultl-
ratorio inmediato de una hernioplastía presenta hemorragia interna ma. mo paciente es un caso sujeto a controversia. Este paciente recibió ini-
siva y muere en shock hipovolémico poco después de ser realizado el cialmente un tratamiento incompleto de radioterapia al solicitar su
diagnóstico incidental de LMC. egreso contra indicación médica. A pesar de esto, al salir del hospital,

llevaba una remisión satisfactoria. Un año después regresa, el frote pe-
C. ESQUEMAS TERAPEUTICOS UTI LlZADOS EN EL riférico en esa ocasión sugiere fase de agudización dentro de interrogan-

CONTROL POSTERIOR DE LA ENFERMEDAD

[

tes y un mes después se le inicia radioterapia. Sin embargo, después de
Después del tratamiento inicial, de 13 pacientes que recibieron administrados 1050 rads no se obtiene mejoría, el hemograma muestra

inicialmente radioterapia, 8 no regresaron y fueron considerados perdl' 31 % de blastos y trombocitopenia, y desde entonces la cuenta de
dos, 4 fueron pasados a tratamiento con busulfán y únicamente 1 SI; blastos en sangre periférica fluctuará de 12 a 60 %. A pesar de esto
guió siendo controlado por un total de 24.8 meses hasta que se perdlo Se inicia tratamiento con busulfán y se dan dos nuevos cursos de irra-
su rastro. Durante su control solo recibió 1 curso más de 750 rads,t dlación, la cuenta de blancos baja, sin embargo, el porcentaje de blastos

De los 16 pacientes que recibieron ¡n¡dalmente QuimioteraPia e8 creciente y 6 meses después del primer frote sugestivo de aceleración
solo 6 recibieron tratamiento posterior, las razones por las que nO



Esquema Terapéutico 1 P G

Quimioterapia 16 6 16

Radioterapia 13 1 9
Ouimioterapia + Radioterapia 1 5 5

No tratados 6 6 6
Total 36 18 36

,jU - --- ----
!

-!

. Cuadro 5
Esquemas terapéuticos utilizados en el
tratamiento ¡nicial C¡), ~osteriár ~)
y Global (G) de la fase activa de LMC

de la enfermedad es diagnosticada Crisis Blástica y cambiado el trat

miento a 6PM. El paciente muere con severa leucopenia. Sobrevid

después del tratamiento inicial: 20.5 meses.

4. RESUlTADOSTERAPEUTICOS EN El TRATAMIENTO
DE lA FASE ACTIVA DE lMC

RESPUESTA INICIAL
En el grupo de pacientes tratados con Quimioterapia fue posib

evaluar los resultados terapéuticos en 9 de los 16 pacientes, 5 fuero!

egresados con tratamiento ambulatorio antes de completar 7 días

tratamiento y se perdieron de vista y 2 pacientes más fueron excluíd

de la evaluación de resultados, 1 por haber entrado en crisis blástiC81

otro por producirse su muerte por causas ajenas a la enfermed8'

En el grupo de pacientes que fueron catalogados como remiSi

j

nes parciales se cuentan dos casos que recibieron 2 y 3 semanas de ti'

tamiento logrando una adecuada disminución de la cuenta de blanC~

se les dió tratamiento ambulatorio, sin embargo, no regresaron a
s

controles sino hasta presentar recaida por lo que es probable que
est~

pacientes lograran remisiones completas. ¡
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- 4. Quimioterapia 4 Ptes.
80 -- Radioterapia 13 Ptes.
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4.7 semanas

Media MRC
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Semanas de Tratamiento

Fig.3: TIEMPO DE INDUCCION DE REMISION EN FASE ACTIVA DE LMC

De 13 pacientes tratados con radioterapia, la respuesta pudo ser

evaluada en 12 casos. la ficha elínica del 13avo. paciente no mostró

mayores datos. Después del egreso no hay más información para 7 de

los13 pacientes tratados.

Del total de 22 casos tratados cuya respuesta pudo ser evaluada,

se obtuvo un total de 90.9 % de remisiones parciales o completas,

porcentaje similar de respuestas al 98 % reportado por Galton y Spiers

(1971) para el tratamiento de lMC. (6) En el grupo tratado con radio-

terapia se obtuvieron 100 % de remisiones contra 78.8 % de remisIo-

nes parciales o completas del grupo tratado con Quimioterapia
y 71.4

% para los pacientes tratados con Busulfán solamente
(p ..0.07). las

mejores remisiones fueron obtenidas con Radioterapia (58.3 % de

remisiones completas contra 22.2 % del grupo Qx). El tiempo de

obtención de la remisión fue aproximadamente el mismo para los

diversos esquemas terapéuticos con una media de 4.7 semanas (Fig.3),

resultados que parecen considerablemente superiores a las 18 sema.nas

reportadas por el Medical Research Council (M RC) (41) para 40 pacle~-

les tratados con dosis bajas de busulfán, sin embargo dicho estudio

solo contempló el tiempo de inducción de remisiones completas. la
figura4 muestra una duración media de la primem remisión de 11
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Fig- 4
Duración de ia Primera Remisión

meses para los pacientes tratados con radiación y de 2.4 meses para
los tratados con QUimioterapia Las diferencias son significativas
Ip

< 0,01) Y los resultados se asemejan al promedio de 3-6 meses se,
ñalado por Wintrobe (39) para pacientes tratados con busulfán ya la
media de 10,2 meses obtenidos por Arriaga para pacientes irradia-
dos, (3)

B CONTROL DE LA ENFERMEDAD
Pdfo ¡O~aná~;$.~O€ conliO, de;;a enfermedad se ¡nduye~on en e!

grupode los no tratados a 3 pacientes que rec.bieron unicamente 2-6
d.asde Quim,merapia y que desde su Ingreso presentaban una enfe,me,
dadseveramente complicada, 2 de los 9 pacientes rncluldos entraron
~Osteriormenteen Crisis Blástica y recibieron tratamiento sobreviviendo
al mISmo 4 y 14 días respectivamente. 1 paciente en fase preclínica
mUrióen posoperatorio complicado con hemorragia severa

liLa duración media del control de la enfermedad para el grupo
¡ tObal de 36 pacientes fue de 8.8 meses y varió de 0.1 a 58 meses.
've mayor para pacientes tratados (8.8 meses) que para pacientes
~otratados (0.4 meses), El mejor control de la enfermedad se obtuvo



Tx V M P T

Qx 0.8-24.2 12.8 12.5 2

Rx - 8. - 1

QxRx 13.-58 34. 41.8 3

NoTx 0.1-16.3 0.4 4.5 6

SiTx 0.8-58. 13. 26.4 6

r- -- .
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Cuadro 7
Control de la Fase Activa de LMC

en pacientes controlados hasta su muerte. (P=0.14)
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Fig.5: TIEMPO DE APARICION DE LA CRISIS BLASTICA

en pacientes tratados con Qx Rx (18.4 meses)

.

y el más pobre e

.

n

. .I
quese consideró insuficiente para influir en el curso de la enfermed~d. .pacientes tratados con radioterapia sola (3.9 meses).
11de 39 pacientes (28.2 %) presentaron CS, sm embargo, ~sta mCI-El cuadro 7 muestra el control de la enfermedad para paciente¡
denciase elevó a 66.7 % cuando fueron tomados en cuenta solo aque-que fallecieron, los resultados son superiores a los obtenidos con elllospacientes controlados en todo el curso de la enfermedad (Cuadro

grupo global de 36 pacientes obteniéndose una media de 13 mesespara
81. Estos resultados fueron similares a los señalados por Wmtrob~ (39)aquellos que recibieron tratamiento. Los resultados confirman las
de56 a 60 % en pacientes no seleccionados. Cuando fueron elimma-observaciones hechas para los diferentes esquemas terapéuticos. dos los pacientes muertos por causas no relacionadas a la enfermedad

El tiempo de aparición de la Crisis Blástica desde el tratamiento laincidencia se elevó al 84 y 86 % en una serie de British. :.. .
inicial, también fue analizado en 4 pacientes que eventualmente presen.

En total 7 de los 12 pacientes que fallecieron muneron en Cn-taron aceleración de su enfermedad. Todos fueron tratados en el cursO
sisBlástica (58.3 %), 4 murieron por otras causas (33.3 o/ó) y en unode su enfermedad con radioterapia y quimioterapia. La media de 19.2lacausa no fue establecida (8.3 %).

.meses obtenida es inferior a los 30 meses señalados por Canellos. 161
La incidencia de Crisis Blástica fue la misma para pacientes(Fig. 5)

tratados y no tratados seguidos en todo el curso de la enfermedad,
Presentándoseen 3 de 3 pacientes tratados con Qx Rx y en

~
de 2 ~ra-

tados con Quimioterapia sola. El único caso de radioterapia seguido
hastasu muerte murió por otras causas.

C. FRECUENCIAS DE INSTALACION DE CRISIS BLASTICA
(CB)
La frewencia de CB fue analizada para pacientes que recibieron

tratamiento y para aquellos que no recibieron. En el grupo de pacien' ..D.
SOBREVIDA AL DIAGNOSTICOtes no tratados se incluyeron 6 pacientes que no recibieron nigún trata' I Debido a la alta proporción de casos que sólo tUvieron un

C?~-~Iento antes de presentar CB, a 3 pacientes con CB al momento del Irol parcial de su enfermedad, los estudios de sobrevlda fueron dlVI-
diagnóstico y a 3 pacientes tratados por períodos de 2-6 días, tiempo didas en dos categorías: En la primera (A) se tomó en cuenta la sobre-



Controlado" Perdido" TOTAL
N. % N, % N. %

SiTx 4/6 66,7 1/21 4,8 5/27 18.5

NoTx 6í9 66.7 0/3 O. 6/12 50.

TOTAL 10/15 66.7 1/24 4.2 11/39 28.2
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vida de los 39 casos estudiados definréndola como el tiempo transcu.
rrido desde el diagnóstico hasta la fecha de defunción del paciente

o dsu último control. En la segunda categoría (B) sólo se tomaron
e:cuenta a los pacientes que fallecieron en control. Las curvas de sobre

vida para ambas categorías son sumamente interesantes (Figura
61. enéstas se muestra una sobrevida media desde el diagnóstico para

lacategor ía "A" de 8.5 meses contra 7 meses para el grupo de los que
fallecieron: Ambos valores signlficativamente Inferiores a los 42.5 meses
reportados por Kardinal (15) en 126 pacientes LMC Ph(?) Por otra
parte la curva" A" se mantuvo su penar hasta que, a nivel de los 25

1

meses, se cruza con la de los pacientes fallecidos Las flechas señalana
los pacientes que se perdieron de vista.

El comportamiento de ambas curvas es explicado por la alta
incidencia de pacientes perdidos o que desertaron al tratamiento: La
mayor parte de los paCientes que presentaban una enfermedad severa.
mente complicada, se mantuvieron cerca del hospital hasta su muerte o
mUlieron hospitalizados a los pocos días del diagnóstico, mientras
que los pacientes que presentaban una enfermedad más benigna tendían

E SOBREVIOA AL TRATAMIENTOa ausentarse de los controles después de aSistir a los mismos por pelio .
Para los estUdios de sobrevida al tratamiento se hizo una divi-das de tiempo vanables. Es razonable pensar que una curva de sobreVl

sión similar a la realizada para los estUdios de sobrevida al diagnóstico.da basada en la muerte real de estos pacientes ser ía muy superior a las
En la primera categoría (A) se tomó en cuenta la ~o.b~evida?e todos lospresentadas en este estudio.
pacientes controlados con tratamiento, desde el IniCIOde este hasta la
fecha de defunción del paciente o de su último control. En la se~unda

, categoría (B) sólo se tomaron en cuenta la sobrevida de los pacientes
que fallecieron con tratamiento. En base a ésto 2 pacientes que falle-
cieron fueron eliminados por no haber recibido en ningún m?mento
tratamiento y 2 pacientes lo fueron también por hab,er fallecido con
una enfermedad severamente complicada sin haber recibido por lo me-
nos 1 semana de tratamiento.

El comportamiento de las curvas de sobrevida .para ambas cate-
gorías (Fig. 7) fue diferente a la observada en sus sl.mllares de los estu-

[

dios de sobrevida al diagnóstico. La sobrevlda media, que para ambas
fue de 8 meses, comparada con la media de 30 meses reporta.da. por
MOrfadini (15) para su serie de 157 pacientes tratad.o~ c~n QUlmlote-

, rapiay Radioterapia solas o combinadas, resulta slgnlf,le<;y.~~menteba-
Ja(p < 0.01). Por otra parte se observa que la categorla 1\ se mantu-t Veabajo de la de los fallecidos en contra de I? observado e.n los ~stU-

i d. wb,~;d. .1 "'9"'.;00, ~ ~ ...'~
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Fig.6: SOBREVIDA AL DIAGNOSTICO DE LMC.
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Meses de Tratamiento Me;¡..elSde<;pue-s de J,nJci;¡do el Üatamiento

Fig. 7: SOBREVIDA AL TRATAMIENTO
Fi.f.8: SOBREVIDA AL. 'IRA TAMIENTO

de los pacientes de la curva B y por el hecho de ser tomados en cuenta de 50 a 150 mgs dianas en adultos y a razón de 2,5 mgs/kg en un niño.
solo los que recibie~on tratamiento, por otra parte muchos paciente! Metrotexate (Mtx) fue utilizado en 4 ocasiones en combinación con
no fueron tratados sino hasta varios meses después del diagnóstico por otras drogas en 2 ocasiones, las dosis utilizadas variaron de 5 a 15 mgs
encontrarse en fase preclinica de la enfermedad. PO 2 veces por semana" Vincristina fue utilizada IV en combinación

Cuando fueron tomados en cuenta los esquemas terapéutico! con otras drogas a razón de 150 mgs diar'ios (1 caso), Un paciente fue
usados (Flg.8!, la sobrevida media al tratamiento fue sustancial mente .tratado únicamente con Prednisona (20 mgs dianas) asociada a un este-
mayor en pacientes que recibieron en el curso de su enfermedad OxRx 'roide anabólico, el Estanozolol (WinstroJ) a una dosis de 5 mgsdiarios,
que con otros esquemas terapéuticos (20,1 meses de sobrevida), Aun, De todos los casos 2 son de mencionar, el primero ya descrito
que P:: 0.3 no es significativo, la curva de este grupo representada poi en "Tratamiento' posterior de la fase activa", se ref~ere a un paciente
5 pacl~ntes se acerca a la curva obtenida por Morfadini mientras quela que fue tratado en su fase de aceleración con Busulfan y Radioterapia,
de QUI~loterapla sola (3.5 meses) se asemeja más a la obtenida en la! no siendo tratado con 6MP sino hasta después de 6 meses de sugendo
:at.egorlas A y B de este estudio, la sobrevida para pacientes tratadoS eldiagnóstico. Este paciente murió con severa leucopenia. EI,2do, caso
un¡camente con Radioterapia fue la que obtuvo los resultados más po' es un paciente con Crisis Linfoblástica que se presentó con ICC descom-
bres (3 meses). pensada, fue tratado únicamente con dig,tálicos, diuréticos y aminofili-

na, muriendo después de presentar un cuadro neurológicIJ -ACV-
compatible con leucostasis cerebral. En total se presentaron dos CB
linfoblásticas, una de las cuales fue tratada con 6MP y Mtx.

.

5. TRATAMIENTO DE LMC EN CRISIS BLASTICA
,

. 6-Mercaptopurina (6MP) fue el medicamento base en el trata'imiento de L~C en Crisis Blástica y fue utilizado solo (4 ocasione5),~
en combmaclon con otros medicamentos (4 ocasiones), la dosis variO

f:



Tratamiento Ptes

6MP
4

6HE "t. M<trl<

"
2

6MP + Vine 1
6MP + Vine + Mtx 1
6MP + Mtx + Ciclofosfamida 1
Prednisona + Estanozolol 1
Ninguno 1

j

1..u- -

Cuadro ~
Tratamiento de la Crisis Blástica de LMC
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Fig.9: SOBREVIDA AL DIAGNOSTICO DE LA FASE BLASTICA DEL LMC

RESULTADOS TERAPEUTICOS EN EL TRATAMIENTO DE Para los estudios de sobrevida al tratamiento se distinguieron 2
LA FASE BLASTICA DE LMC curvas (Fig. 10), una para los pacientes que respondieron al tratamiento

I

y otra para aquellos que no respondieron. Para los pacientes que res-
. . Se obtuvieron 3 remisiones en 10 pacientes tratados en Crisis pendieron se obtuvo una sobrevida media de 9.7 semanas, considerable-

Blastlca (30 %), 2 de las cuales, obtenidas con 6MP y 6MP + MtX mente baja en comparación a la de 37 semanas reportada por el NCI (6)
respectivamente, fueron completas. La remisión fue obtenida en 101en 16 pacientes que respondieron a una terapia con Vincristina y Pred.
días ~6MP+Mtx), 20 días (6MP+Vinc) yen49días (6MP). Estepor.:nisona. En los pacientes que no respondieron al tratamiento se señala
centaJe de respuesta es similar al de 24.8 % señalado por Canellos el una sobrevida media al tratamiento de 1.6semanas que también es ¡nfe-
al (6) en 218 pacientes tratados con múltiples regímenes y al de 23 nor a la de 3.3 semanas reportada por la misma institución para los 18
o/? reportado por Shaw (6) en ,13 pacientes tratados con esquemas si' pacientes que no respondieron a V/P (P(O.01)'
mllares a los empleados en el Hospital y

basados en 6MP Vincristina,Prednisona y/o Mtx (P=0.9). '

-
La curva obtenida con la sobrevida al diagnóstico de los 11 pa' 7,

CJentes manejados ~n el Hospital es moStrada en la figura 9, en la quese
observa una sobrevlda media al diagnóstico de 2.4 semanas que compa' . Antibióticos y transfusiones fueron las medidas utilizadas con
rada a la de 10.8 semanas reportada para 116 pacientes del National mas

frecuencia en el tratamiento de sostén del paciente con LMC (56.4Cancer Institute (Bethesda) (14) es considerablemente baja (p=O.10¡, 010 y 53.8 % respectivamente). Esto se comprende cuando tomamosLas flechas indican a los pacientes que se perdieron de vista sugiriendo encuenta que anemia (74.4 %), infección (56.4 %) Y trastornos he-que la c~rva podría mejorar en caso de haberse seguido a estos
pacien'¡ morrágicos (51.3 %) fueron las complicaciones más frecuentemente

tes.i-:':~'..,;;,\.,.: O~servadas. Por esta misma razón, resalta el hecho de que sólo un 18
Q,o de los pacientes recibieron suplementos de hierro; y que en ningún

TRATAMIENTO DE SOSTEN

...
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~Antibióticos 22 56.4

Transfusiones 21 53.8

Sangre Completa 18 46.2

Células Empacadas 10 25.6

Alopurinol 8 20.5

Sulfato Ferroso 7 18.
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Diuréticos 2 5.1

Otros 5 13.

~
~ ..'"

-

~I\

\
,

'
.,

el
~,

,
'
,

. ,
O ,. ,. ,

~ " ¡I'
\ 'It,
\, ",

...,
...,

...

~ "'...

'¡t'
...

. Respondieron

O N o Respondieron

. Perdidos

Cuadro 10

Tratamiento de Sostén en LMC

P (0.01

3 6 9 12 16 18 21 24 27 30 33 36

Semanas desde el inicio del tratamiento

Fig. 10: SOBREVlDA AL Tx DE LA FASE BLASTICA DE LMC

-National Cancer Institute R-16 NoR: 34 (V fP)

- -Hospital Rooseve1tR: 3 NoR: 8

caso se administraron concentrados de plaquetas, a pesar de habers€ en9 pacientes tratados con 6MP. Uno. de est~s pacientes había reci- ..
presentado 11 casos de trombocitopenia, en ocasiones severas Viobido tratamiento con Busulfán y Radioterapia en la fase de aceleracl~n
complicada con hemorragia. Otras medidas importantes utilizadas en~ de la enfermedad antes de entrar en Crisis Blástica 6 meses des!>ues.
tratamiento de sostén fueron: Alopurinol (18 %) utilizado para pre.. Otras complicaciones que se presentaron durante?1 trat~ml.ento
nir complicaciones hiperuricémicas, vitamina K (15.4 %), Diurético<fueron: reacción a transfusión sanguínea 1 caso, Shock hlpov~lemlco Y
y Digitálicos que fueron administrados en 7 pacientes con Insuficienciamuerte secundaria a una hemorragia masiva en el posoperatono de una
Cardíaca Congestiva 2a a anemia. 'herniorrafia 1 caso, tromboflebitis 2 casos Y abcesos 2 casos.

8. COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO

De 19 pacientes que recibieron busulfán, 2 presentaron divers~
grados de trombocitopenia durante el tratamiento uno desarrolló am',

.,o'norrea y otro un cuadro de anorexia, dolor abdominal, diarrea Ymar :

¡

compatible con un "Wasting Sindrome". Un paciente después de reCI'
bir 10 meses de busulfán a 6 mgs diarios desarrolló un cuadro pulmona'
que fue atribuido a un Pulmón Busulfánico.

Solo 2 de 14 pacientes que recibieron radioterapia presentaron
a~guna complicación at~ib~ible al !ratamiento. Estas fueron: Le~~~l
nra 1 caso y Enterorragla I caso. ::.e presentaron 2 casos de Leucve"



DISCUSION DE RESULTADOS

DIAGNOSTICO. El diagnóstico de LMC está basado fundamen-
ente en estudios morfológicos de los cuales el frote de sangre peri-

esel más útil. A éstos se añaden estudios histioquímicos, quími-
citogenéticosque utilizados conjuntamente hacen el diagnóstico

encial de la enfermedad, permiten hacer consideraciones de tipo
osticoy guían un tratamiento adecuado. En adición, estudios
enéticosrealizados en pacientes LMC han señalado que la presencia
efectocromosómico Philadelphia (Ph1), aparte de confirmar el

nóstico,es el mejor indicador pronóstico de la enfermedad. Pacien-
n LMC Ph(-) tienen un pronóstico mucho más reservado que los
tesPh(+) y la enfermedad sigue un curso atípico. Por otra parte
leccióndel cromosoma "Y" en pacientes LMC Ph( +) ha sido se-

a como signo de buen pronóstico (LMC 45,XO,Ph( + )). (39)
En el grupo estudiado el diagnóstico fue adecuadamente reali-

con el uso de frotes de sangre periférica en la totalidad de los
sin embargo, parámetros importantes para el diagnóstico diferen-
e la enfermedad tales como una Fosfatasa Alcalina Activa de los
citos (LAP) baja o ausente y valores altos de vitamina B12 Y
cobalamina I séricas, no pudieron ser determinadas ya que el
Ital carece de estos medios de diagnóstico. Por otra parte, la
iónde Citogenética del Hospital Roosevelt se encuentra funcionan-
esde1973, desde entonces 25 nuevos casos de LMC han sido
osticados. Sin embargo, si tomamos en cuenta que en solo 8 de
9 pacientesse hicieron estudios citogenéticos y que en solo uno
os la técnica utilizada logró un cultivo celular adecuado para

ificar el defecto cromosómico, podemos afirmar que el diagnóstico
C fue inespecífico en el 97.4 % de los casos como para hacer

Ideracionesde tipo pronóstico (LMCPh(?)).
Recientemente han crecido en importancia el diagnóstico

ológico y la determinación de las características histioqu ímicas,
icas e inmunológicas de las células leucémicas en la Crisis Blástica
MCcon la observación de que 20 a 30 % de los casos responden a
istina-prednisona (V/P), terapia convencionalmente para LLA.
iosrealizados para determinar las características de este grupo de
tesevidenciaron una alta correlación de hipodiplodia y mortolo-

nfoblásticacon este tipo de respuesta. (7)

-- ~---
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En el grupo estudiado el diagnóstico morfológico de
Cris' .tica fue establecido. Aunque no se especificaron los métodos d's BI

~
nóstico utilizados, es probable que haya sido realizado con los ~ di.
histioquímicos a disposición del Hospital (Mieloperoxidasa,

PAS s~I.

~

Negro B). Sin embargo, recursos diagnósticos que en años recie~teu~
demostrado su gran importancia tales como LAP, TdT, ONA POli~
sa, Inmunoglobulinas de superficie y CLLA antígeno, no se encuenter,
a disposición del Hospital. Uno de estos estudios -el TdT - ha de~~¡
trado tener gran valor para determinar los casos que responderán

a u~terapia anti-LLA tal como Vincristina-Prednisona.

~

Por otra parte dosificaciones de ácido úrico solo fueron reali
das en 38.5 % de los casos a pesar de ser éste un parámetro importanl
para prevenir complicaciones hiperuricémicas durante el tratamiento,

I
TRATAMIENTO. A lo largo del estudio se observó una tenden

cia a abandonar la Radioterapia como tratamiento inicial de la Fa~
Activa de LMCy pacientes que inicialmente fueron tratados con Radia.

ción posteriormente recibieron Quimioterapia, especificamente Busui
fán, medicamento que a travez de los años fue cada vez más utilizado
como tratamiento de elección en la Fase Activa de LMC. Esto sin lugar
a dudas siguió la tendencia general de relegar la radioterapia al tra~'
miento paliativo de la esplenomegalia gigante dolorosa, infiltradoo
leucémicos extramedulares localizados, o cuando se requiere bajarrápl.

damente una leucocitosis severa. Por otra parte el Busulfán a pesardI
la aparición de nuevos y variados esquemas terapéuticos con diversas

Idrogas o técnicas, sigue siendo el tratamiento de elección para LMC

Es evidente que la mayor dificultad con la que ha tropezadola
Unidad de Hematología del Hospital Roosevelt en el manejo de est~
pacientes ha sido la alta frecuencia de deserciones al tratamiento Yla
irregularidad de la asistencia a los controles. Los resultados terapéutl.
cos obtenidos en el control de la enfermedad, considerablemente
bajos en relación a otros estudios aún con esquemas terapéutiCO:,
similares, se explican por esta causa y es evidente que un mejor contrO

l

del paciente que prevenga las complicaciones más severas de la enferrT1~
dad, unido a acertadas y bien dirigidas medidas de sostén, contribul~
a mejorar la sobrevida de estos pacientes.

Por otra parte el tratamiento de la Fase Blástica de la enferrT1~.
dad se caracterizó por el uso de 6MP como medicamento base

~'~1respuestaterapéutica, inicialmente la misma a la übtenida en es!!.!I

47 ,

. n es uemas pare¿idos o basados en otros medicamentos,.siml~arescOvida;mucho más pobres. Por otro lado, fue de mucho .rnte-
logrosobre

d ' compa rat ivo con las sobrevidas obtenidas por el Natlonal. I estu 10
V

. .
t
.res e

't t (Bethesda) con un régimen basado en Incns rna ycancersol;;tlyU,: superioridad evidente de este último sobre las ob~enr-prednr
' tro gru po bien vale considerar su uso como arma terapeutl-das en nues

ca en nuestro arsenal de drogas.
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CONCLUSIONES

Losmedios de diagnóstico de que dispone el Hospital Roosevelt
no son los adecuados para establecer un diagnóstico específico
que contribuya a evaluar el pronóstico del paciente con Leuce-
mia Mielocitica Crónica e instituir en caso de Crisis Blástica,
eltratamiento más adecuado.

El tratamiento de la Fase Activa de la Leucemia Mielocítica
Crónica en el Hospital Roosevelt, está sujeto a un esquema de
tratamiento que representa a los que han dado mejores resulta-
dosen otras Instituciones.

El tratamiento de la Fase Blástica de la Leucemia Mielocítica
Crónica en el Hospital Roosevelt estuvo basada en combina-
ciones inconstantes de múltiples drogas (6-Mercaptopurina,
Metrotexate, Vincristina, Prednisona y Ciclofosfamida).

El manejo del paciente LMC en el Hospital Roosevelt, obtuvo
resultados terapéuticos inferiores a los obtenidos en estudios
similares.

El índice alto de deserción al tratamiento y la discontinuidad
de la asistencia a los controles fue el factor que contribuyó más
a los pobres resultados del manejo del paciente LMC en el
Hospital Roosevelt.

- ---
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RECOMENDACIONES

tablecer los estudios citogenéticos como norma en el manejo
cel paciente con Leucemia Mielocítica Crónica en el Hospital

oosevelt y obtener la muestra -de ser posible- antes de ini-
ciarel tratamiento.

Revisarla técnica utilizada por la Sección de Citogenética del
espital Roosevelt en los cultivos celulares de pacientes con
eucemia Mielocítica Crónica en busca de las causas que impi-
ieron establecer la presencia del cromosoma Philadelphia en 7
e 8 pacientes estudiados.

Realizargestiones encaminadas a poner a disposición de la Uni-
ad de HelT)<Jtologíadel Hospital Roosevelt los medios para rea-
izarestudios tales como la actividad de la Fosfatasa Alcalina de
es leucocito,; (LAP), Vitamina B-12, Traf]scobalilminal y Ter-
inal dioxinucleotidil Trasferasa (TdT).

..

ablecer la terapia intermitente con Busulfán a dosis bajas
mo medida estandar en el tratamientQ del paciente LMC.

tablecer la terapia con Vincristina'V Prednisona en aquellos
acientes LMC con crisis linfoblástica.

ocumentar el maneja del paciente LMC con dosificaciones
riódicas dE' ácido úrico sérico para preYenir complICaciones

iperuricémicas del tratamiento.

stablecer un sistema periódico ,de .seguimiento de pacientes
ue prevenga la deserción de "los mismos a tos controles de
nsulta externa.

oncientizar al paciente LMC de la importancia del tratamiento
de las consultas periódicas para el control de su enferlT\OOad.

---
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