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INTRODUCCION

El presen te trabajo de tesis, se llevó a cabo motivado por la
gran variedad de Patologia Hematológica que se encuentra en nuestro
medio y para investigar algunos aspectos clínicos y terapeú ticos acerca
de la proliferación atípica del sístema Leucocitarío. Fue así como se
inició la revísión de treín ta y ocho casos de Leucemia Aguda y Crónica,
que se presentaron en el Hospital General San Juan de Díos, en
pacientes Adultos, en el período comprendido de Enero de 1972 a
Diciembre de 1976; analizando los siguientes factores: edad, sexo, raza,
cuadro clínico, días de hospitalización, condición de egreso y posibles
factores etiológicos de la Leucemia.



OBJETIVOS

.-Abrir un camino, para que en el futuro se realiecen más
trabajos de investigación respecto a problemas hemato1ógicos, que
corresponden a una rama de afecciones bastante frecuente en
Guatemala.

.-Presentar un informe sobre los treinta y ocho casos de
Leucemia que se investigaron en el Hospital General San Juan de Dios,
durante el periodo 1972 a 1976.

.-Presentar los signos clínicos y síntomas más frecuentes en
e~ta entidad patológica, en1cs pacientes comprendidos en este estudio.

.-Realizar una revisión de literatura sobre la Leucemia.



HIPO TESIS

.-La sintomatología clínica de los pacientes afectados con
Leucemia no es diferente dependiendo de la edad y sexo.



MATERIAL Y METODOS

,-Material: Registros Clínicos de pacientes egresados e
diagnóstico de LEUCEMIA, del Hospital General San Juan de Di
sección de Adultos, durate los años de 1972 a 1976.

.-Métodos: Se procedió a la selección de los expedientes (
archivo, que durante los períodos de Enero de 1972 a Diciembre
1976 presen taran los diagnósticos de Leucemia, haciendo la diferen,
en tre adultos y niños, realizando un estudio cronológico e inducti¡
de la forma como se presentó la entidad patológica en cada uno de J

pacientes, para llegar posteriormente a la unj[jcación del desarro.
de la misma, y su diferencia en ,-sexo .-edad .-sintomatolo¡
,-análísis de laboratorio .-c1asj[jcación de leucemias .-días de hospi
lización .-condición de egreso .-tiempo de evolución de la enfermed
,-etiología de la leucemia. Para llegar a una agrupación estadística
la cuál se deducirán y establecerán distintos parámetros específíc
relacionados con las Leucemias.



REVi:SlON HiHLtUGRAFiCA DEL TE1\IA:

LEUCEMIAS: GENERALIDADES:

Médula Osea: Hemopoyesis:

La médula ósea es el principal órgano hematopoyético del;
adulto. Los órganos hematopoyéticos son los centros productores de
las células sanguíneas que se hallan encargados de suministrar a la sangre
los hematíes, leucecitos y p1aquetas desaparecidos de la misma por
procesos de destrucción o envejecimiento. Este suministro que lleva a
cabo los órganos hematopoyéticos se llama hematopoyesis y se rige
por delicados mecanismos de regulación.

En el hombre, dur¿¡¡teel período embrionario y los tres primeros
meses de la vida intrauterina, la hematopoyesis se halla reducida a los
islotes vascu10sanguíneos .de Wolff, formándose únicamente células
rojas de tipo megaloblástico. Hacia el cuarto mes, la hematopoyesis se
realiza en ..1 hígado y en el bazo, con formación de hematíes no
megaloblásticos y 1eucocitos. Esta es la llamada etapa hepatosplénica
de la hematopoyesis.

Después del quinto mes, la hematopoyesis corre a cargoJ
definitivamente de la médula ósea y de los gánglios linfáticos.

La médula ósea contiene una matriz con células grasas,;
estructuras vasculares, células marginales del endotelio, células
reticulares, células cebadas, células plasmáticas y fjbrillas.

En la médula ósea, como en los órganos hematopoyéticos,
solía distinguirse clásicamente entre estroma o armazón de sostén y
elementos parenquimatosos, directamente responsables de la
hematopoyesis. El estroma, constituido por elementos
reticu10histiocitarios 1infoides, monocitos y p1asmáticas, es capaz, en un
momento dado, de recuperar la capacidad hemopoyética de la vida



embdonaria odginando una hemopoyesis llamada heteroplástica, que
con carácter vicariante se produciría en el transcurso de algunas
enfermedades. Así, clásicamente, fuera de estas situaciones
extraordinarias citadas, se consideraba al estroma de la médula ósea
como elemento importante por tres causas:

A. Por su poder macrofágico.

B, Por integrar ufla armazón reticular.

C. Por una rica red vascular, dispue;ta jun to a los elemen tos
reticulohistiocitarios del estroma, con la misión de captar
las células formadas por el parénquima y vertedas al
torrente sanguineo del que ellas mismas forman parte.

Modernamente se tiende a conceder cada vez mayor
importancia al estroma de la médula ósea como elemento regulador
de la actividad parenquimatosa y no como una simple estructura de
sostén.

,El estado de la red vascular que integra el estroma constituye
un verdadero sistema microvascular con cambios continuos (Mac-
Clugage), según las exigencias del momento, y su intervención parece
que no se limita solamente al acarreo de las células formadas en el
parénquima, sino que influye directamente sobre el dtmo de
prod ucción de las células sanguíneas, y en algunas especies incluso
sobre el tipo de las mismas.

.
Así, Jordan, ya en 1933, creía que un buen aporte sanguíneo,

Junto a una corriente sinusoidal enlentecida y una relativa hipoxia
favor,ecida la eritropoyesis, en tanto que un aporte sanguíneo pobre
favorecía la granulopoyesis. Weiss, (1970) señala que uno de los cuatro
elementos que afectan al volúmen del espacio hematopoyético lo
constituye el volumen de los sinusoides. El aumento de la circulación
en una parte del esqueleto se relaciona con el aumento de la
hemopoyesis en esta parte. Esta actividad hemopoyética incrementada
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hay quien la relaciona con la edtropoyetina Y un posible efecto
vasoproliferativo.

Lo cierto es que, ante un estímulo capaz de modjfjcar la
actividad hemopoyética, por ejemplo, una hemorragia del individuo,

se produce un aumento en el número de artedolas y cap.ilares, se
dHatan los sinusoides Y aumenta la resorción de las espículas óseas

que envuelven los espacios de la médula ósea, así como un aun;ento
en el tamaño de estos espacios, área que se llena con ce1ulas
hematopoyéticas y con grasa final del estímulo. L~s.

e1eme,ntos

hemopoyéticos y la grasa regresan y, al aumentar el creclImento ose~,

disminuye el espacio medular, pues la formación ósea parece necesana
para la integddad funcional de la médula ósea.

Asimismo, el papel de las células retJCulares que integran"el!
estroma, gracias al clásico poder fagocitico, consigue, tras la destrucclOn
de viejos hematíes, una producción de ferritina muy apreciable para
los eritroblastos de una nueva edtropoyesis.

ERITROPOYESIS: Proeritroblastos: Es la célula más,

inmadura de la serie eritrob1ástica
y, por tanto, la de mayor tamaño

(de 18 a 20 u.). Su núcleo es redondo
y de gran .tamaño (aproximada-

mente 13 u.), por lo que la relación
nucleocJtoplasmatlCa es muy

elevada. La cromatina muestra una estructura finamente reticulada Y
posee uno o dos núcleos mal delimitados. El citoplasma de color azul
oscuro queda reducido a una delgada franja situada alrededor del
núcleo,. apreciándose en él una pequeña zona más. ~lara de forma
semi-lunar. No posee granulación ni vacuolas en condlClOnes normales.

Eritoblasto Basófilo: Es una célula de menor tamaño que su,
precursora ( de lOa 15 u. ), posee un núcleo redondo, de situación
central, pero de cromatina más madura que su anteces~r, en la q,ue se
observan algunas condensaciones, así como la pérdlda del nucleo.

El citoplasma aparece aún de color azul intenso debido a SU!
gran riqueza de ribosomas. La relación

nucleocitoplásmatica va
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disminuyendo progresNamente a causa del descenso rápido del tamaño
nuclear.

Eritrobl~to Policromático: Célula de tamaño entre 12 y 18 u.,/
que posee un nucleo redondo, de sltuac1ón central o algo excéntrica

, '
con una cromatma fuertemente condensada como corresponde a una
célula madura, en numerosos acúmu10s de color violeta oscuro la,

re1ac1ón nucleoc1top1asmática disminuye hasta adquirir un valor del
250/0. El cltop1asma, en el cual se está inic1ando poco a poco la sin tesis
hemog10bfnica, va perdiendo su basofflja y adquiriendo una tonalidad
gris-rosada debido a su crec1ente contenido en dicho pigmento.

Eritroblasto Ortocromático: Su tamaño es de 7 a 12 u. El
núcleo es picnótico con una cromatina condensada y de aspecto
homogéneo. El c1toplasma adquiere un color cada vez más acidófilo a
medida que madura, hasta adquirir el color propio de un hematíe
:~j.3¿"ra, gris-rosado o rosado, según el grado de madurac1ón adquirido.
Esta co10cac1ón se debe al gran contenido en hemoglobina..

El erltroblasto ortocromático no posee actividad mltótica
aunque su capac1dad de síntesis proteica y hemog10binica. El núcleo'
una ve~ ha finalizado su madurac1ón, es expulsado de la célula, siend~
postenormente fagoc1tado por las células del sistema reticu10endotelial
de la médula ósea.

Con la pérdida del núcleo, el eritrob1asto ortocromático se
transforma en RETICULOCITO, también llamado proeritroclto. El
reticuloclto es, por tanto, un elemento anucleado.

. ,Su tamaño es de unas 8 u. y tiene todavia c1erta capac1dad del
sJ~tesJs de, RN!" proteina y hemoglobina. El reticu10clto posee aún
mJtocondnas, nbosomas y restos de reticu10s endop1ásmico. A medida
que el reticuloclto madura va perdiendo la sustanc1a
granulofilamentosa, que no es más que la prec1pltac1ón del colorante
sobre restos de ríbosomas y otras organe1as celulares hasta
transformarse en hematie maduro, el cual está desprovisto de ellas.
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El reticu10clto inic1a su evo1uc1ón en la Médula ósea, donde permanece;
un periodo de dos días, después del cual pasa a la sangre periférica,
continuando en ellas dos o tres días más hasta finalizar su maduración.

Granulopoyesis: Al igual que la eritropoyesis, la granu10poyesis

se origina en.la médula ósea roja de los huesos, a partir de la célula
madre o hemoc1toblasto, que se diferenc1a por diversos estimulos, hac1a
la serie granu10poyética, La secuenc1a celular se inic1a con el
mielob1asto, el cual da origen al promie10clto, mielic1to, banda y,
fjnalmente, el segmentado, La última célula con actividad mltótica es el
mie1ic1to,

Mieloblasto: El mie10b1asto es una célula de tamaño
comprendido entre 15 y 20 u. de forma redonda u oval y de bordes
lisos. El núcleo, de gran tamaño en re1ac1ón con el de la célula es
redondeado, provisto dE' tina cromatina fina y reticu1ada con varios
nucleolos (de 2 a 5), bien visibles ópticamente. El citoplasma, de color
basófilo o azul claro, es escaso Y está desprovisto de granulac1ón y
vacuo1as en condic1ones normales,

Promielocito. El promie1oc1to posee un tamaño superior a su
precursor, el miJb1asto, alrededor de 16 a 25 u, Es la mayor célula
de la granulopoyesis normal. Su forma es redonda u oval. El núcleo,
tam bién de forma ovalada, se sitúa generalme n te en posición algo
excéntrica. La cromatina nuclear, de estructura algo más densa que
su precursor, presen'ta todavia algún nucléo1o visible con el microscopio
óptico. El c1top1asma, generalmerite abundante, tiene co1orac1on
discretamente basófila y contiene un número variable de granu1ac1ones
primarias o azurófilas, que se disponen alrededor del núcleo dejando
una zona más clara correspondiente al centrosoma, que se extendo
es esta célula y se sitúa en la zona yuxtanuc1ear. Las granu1ac1ones
primarias, propias del estadio promie1ocWco, se caracterizan, por
contener princ1palmente peroxidasas y fosfatasas ácidas. Se detecta
también una moderada cantidad de glucógeno en el cltop1asma.
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Mielocito: A medida que progresa en su maduración, el
promieJjcito se transforma en mielocito, célula de tamaño entre 12
y 18 u., de forma redonda u oval, con el núcleo situado en posición
excéntrica. La cromatina nuclear se halla condensada en forma de
acúmu10s de color rojo oscuro, habiendo desaparecido el nucleó1o,
El citoplasma, que ha perdido todo resto de basofilia, contiene gran
número de granu1aciones secundarias o especificas, (neutrófilas,
eosinófilas o basó filas). Estas granu1aciones secundarias se caracterizan
por contener fos[~'asa alcanna y Jisozima o muramidasa, enzima
con actividad bacteriológica, de gran ~importancia para man tener la
capac.idad microfágica defensiva propia de los granu10citos.

MetamieJodto. E1metamielocito de tamaño entre 10 y 15 u.,
posee todas las caractetísticas del mielocito, excepto que el núcleo
es reniforme con la zona convexa situada en la periférica celular,
mientras que la concavidad corresponde al centrosoma. El núcleo
está formado por una cromatina densa, con numerosos acúmulos
cromatinicos. El metamíe1ocito ya no posee capacidad mitótica. Las
características citoplásmicas, y de la granu1ac.ión son las mismas que
su precursos, el mie10cito. A medida que el núcleo progresa en su
maduración, se va estrechando hasta transformarse en una banda
estrecha, dando origen a la célula que lleva dicho nombre.

Es de tamaño algo inferior a sus precursores. La cromatina
nuclear, más condensada, inicia la segmentación nuclear que da origen
al último elemento de las series. .La mayor parte de estas células se
localizan en la médula ósea, donde constituyen el pool de reserva
granu10cftico, mientras que un 2-50/0 pasan a la sangre periférica por
un mecanismo de diapédesis a través de los endoteJjos capilares de la
médula ósea.

Granulocitos Segmentados: Son los últimos elementos de la
granu10poyesis. Circulan en la sangre periférica, donde actúan
ejerciendo sus funciones de fagocitosis y basteriolísis. Según el tipo de
granu1aciones específicas que posean, podemos diferenciar10s en
segmen tados, neu trófilos, eosinófilos y basófilos.
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1. SEGMENTADOS NEUTROFILOS: Los granu10citos
segmentados neutrófilos son células redondeadas, de la a 12 u. de
diámetro, caracterizadas por poseer un núcleo con varios segmentos,
2, 3, 4, ó 5 lóbulos, según el grado de madurez celular, que están
unidos entre si por finos filamentos de cromatjna. La cromatina nuclear
es madura y condensada en forma de acúmu10s, separados entre sí por
zonas cromatínicas más claras. El núcleo de11eucocito po1imorfonuclear
puede poseer algún tipo de apéndices nucleares, entre los que incluimos
los palillos de tambor o Drumsticks, equivalentes leucocitarios de los
corpúsculos de Barr de otras células somáticas. Los palillos de tambor
se ven habitualmente en el 1 al 160/0 de los leucocitos
polimorfonucleares de personas del sexo femenino, habiéndose
interpretado su presencia como caracterfstjca sexual del sexo femenino.

El citoplasma, ligeramente acidóf!lo, contiene las granu1aciones
neu trófilas caracterfsticas de esta célula, de coloración marrón, según
las técnicas habituales de tinción.

El citoplasma contiene gran cantidad de glucógeno. Las
granu1aciones neutrófilas se caracterizan por contener diversas enzimas,
entre las que incluimos peroxidasas, cloroacetato esterasa, fosfatasa
alcalina y escasa cantidad de fosfatasa ácida.

Las funciones de los granu1ocitos neutrófj]os estriban,
fundamentalmente, en actuar como macrófagos, fagocitando y
dirigiendo, gracias a su contenido en enzimas hidrolIticas, partículas de
pequeño tamaño, principalmen te microorganismos Y restos tisu1ares en
los puntos donde existen algún foco inflamatorio, al cual acuden
merce a sus movimientos pseudopódicos de locomoción.

2. SEGMENTADOS EOSINOFILOS: Tienen un tamaño que
oscilan entre la y 11 u., igual que los neutrófilos. El núcleo de
cromatina densa posee 2 ó 3 lóbulos unidos por uno o dos puentes
cromatinicos. El citoplasma está ocupado casi en su totalidad por
gránulos redondos de gran tamaño que se tiñen de color naranja o
marrón-naranja, no situándose en ningún caso por encima del núcleo.
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El color propio de estos gránulos se debe a su contenido en proteínas
ricas en arginina. Los gránulos eosinófilos contienen peroxidasas y
fosfatasas ácidas, mientras qué no se ha podido detectar en ellos la
presencia de fosfatasa alcalina ni de cloroacetato esterasa. Los
granulocitos eosinífilos se hallan principalmente e~ la sangre periférica,
desde donde pasan a diversos tejidos, como la piel, tramos gastro-
intestinales Y respiratorio. Se cree que actúan fundamentalmente en los

mecanismos de. alegría.

3. SEGMENTADOS BASOFILOS: Reciben habitualmente el
nombre de basófilos hemáticos a diferencia de los basófilos tisulares, de
nominación esta última reservada a los mastocitos. Son de forma
redondeada, con unas 10 u. de diámetro, Su núcleo es generalmente
bilobulado o tribolulado, siendo su cromatina fuertemente condensada.
El citoplasma es finamente basófilo o incoloro y contiene gránulos de
tamaño entre 0,2 Y 1 u. característicos de esta célula por su fuerte
coloración violeta oscuro y que, situándose por encima del núcleo,
hacen diflcil su visualización. Estas granulaciones basó filas se tiñen
metazromaticamente con los colorantes azules, tales como el azul de
metileno. Los gránulos basófilos contienen, además heparina e
histamina. Los gránulos basófilos no contienen peroxídasa, así como
tampoco cloroacetato esterasa y fosfatasa alcalina. Funcionalmente se
cree que in tervienen en las reacciones alérgicas. La hidrosolu bilidad es
la característica diferencial entre estos gránulos y los de los mastocitos.

Monopoyesis: El origen de la serie monocitica está todavía, en
la actualidad, en período de discusión. La teoría clásica de Shillíng
según la cual los monocitos provendrían de las células reticulares de la
médula ósea, parece errónea en la actualidad. Recientemente ciertos
autores, entre ellos Volkman y Gowans, basándose en estudios cinéticos

, celu.lares, así como Leder, cuya teoría se basa en estudios enzimáticos,
apoyan el origen mieloide de los monocitos, según el cual estos se
desaLTollarían a partir de los promie10citos pasando por un estadio
intermedio de promonocito.
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Linfopoyesis: El origen de los leucocitos periféricos se hallan

en los llamados órganos linfo-ides centrales como son el timoy la
médula ósea. La linfopoyesis puede ser esquemáticamente clasificada en
dos estadios: primaria y secundaria. La linfopoyesis primaria se
establecerfa en los órganos 1infoides centrales, timoy médula ósea, con
la producción de los linfocitos inmunocompetentes a partir de una
célula madre común y pasando por los estadios de linfoblasto y
pro1infocitos respectivamente,

La linfopoyesis secundaria se localizaría en los centros
foliculares de los órganos linfoides periféricos, como son, el bazo,
ganglios linfáticos y lámina propia de los tramos gastroin testinales y
respiratorio,

Los 1infocitos formados a partir del timo y de la médula ósea
pasarían a la sangre periférica donde recibirían el nombre de linfocítos
antígeno sensibles, Estimulados antigénicamente, se iniciaría la
línfopoyesis secundaria, con el paso de los linfocitos a los centros
foliculares periféricos, ,donde producirían, según tipo u otro de
respuesta inmunológica,

FUNCIONES DE LOS NEUTRO FILOS: La función primaria. /

del leucocito polimorfonuclear neutrófilo es la fagocitosis y destrucción
de microorganismos; esta función especializada se refleja en sus
características morfológicas y bioqufmicas peculiares. E1neufrófilo se
desaITolla en la médula ósea en un proceso continuo, empezando con la
célula madre pluripotencial y continuando a través de la célula
comprometida, el mieloblasto, el promielocito, el míelocito, el
metarriielocito, Y la célula en banda, hasta llegar a la célula madura
plenamente segmentada. El carácter morfológico más importante del
neutrófilo maduro es la abundancia de gránulos citoplásmicos unidos
a la menbrana. Hay por lo menos dos poblaciones de granuloso

La respuesta neutrófila a la !invasión microbiana puede dividirse
en varias etapas: 1( quimiotaxis, 2) fagocitosis, 3) muerte intracelular,
4) digestión. 1) Los neutrófilos salen de la médula ósea en gran número,

....
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produciendo una 1eucocitosk El fondo común total de células
granu10sas de la sangre normalmente consta de un fondo común de
granu10citos circulantes y un fondo común de granu10citos marginales
que están secuestrados o están marginados a 10 largo de las paredes de
los pequeños vasos, Este úlUmo proceso aumenta en zonas inflamadas,
El neutrófiJo extiende pseudópodos entre las células endoteliales de
pequeñas vénu1as, abriendo un paso a través del cual discurre, La vía
se cierra inmediatamente detrás de paso de él, y el neutrófilo enÍlgrd
por movimIento emiboide siguiendo un gradiente de concentración
de uno o más agentes quimiotácticos espeC/ficos, Los agentes
qu.imiotacticos se producen en diferentes formas: 1) las bacterias
elaboran factmes de bajo peso mo1ecu1ar (aproximadamente 1000)
directamente quimiótac!Ícos para los neutrófilos. 2) los componentes
del sistema de complemento e) son actividades seriamente con
liberación de factores quimiótacticos.

Antigenos bacterianos se combinan con anticuerpos específicos
para formar complejos que activan el complemento, bien sea por la
vla clásica, en la cual intervienen los tres primeros componentes
funcionales del complemento. Cl, 4 y 2, o por la 'via alternativa o de
propendina, que evita los pdmeros componentes del complemento, La
activación por la v/a alternativa también tiene lugar cuando el
comp1emen to reacciona con los 1ipopolisacáridos endotóxicos de las
bacterias gramnegativas, 3) Proteináceas liberadas por bacterias,
1eucocitos o tejido lesionado actúan directamente sobre componen tes
del complemento sin activación de toda la serie de componentes del
mismo, 4) La iniciación de las vtas fjbrinolitica y generadora de cinina
por .la activación del factor hageman tiene por consecuencia la
formación de calicrina y activador del p1asminógeno, respectivamente,
que son quimiotácticos,

El estimulo quimiotáctico lleva el neutrófilo directamente en
contacto con el microorganismo y se produce rápidamente la
fagocitosis. Pseudópodos celulares rodean el organismo y 10 aislan del
medio exÚace1u1ar en una vacuo1a rev?s¡ida; por la menbrana celular
envaginada. Cierto número de organismos viru1entos resisten la
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fagocitosis por virtud de la naturaleza de su material capsu1ar. Estos
organismos son ingeridos cuando pueden ser aprisionados contra una
superficie por el 1uecocito (fagocitosis de superficie) o cuando la índole
antifagocítica del material capsu1ar es neutralizada. Las sustancias que
reaccionan con particu1as para hacerlas más sensibles a la fagocitosis se
denominan opsoninas. Pueden ser termostab1es o termo1ábiles.

Anticuerpos específicos de antígenos de superficie funcionan
como op.'on,nas termostab1es, Se fijan a la bacteria a través del .lugar
de combinación del anticuerpo en la porción F (ab) 2 y al fagocJto a
través de la porción Fc. de la molécula del anticuerpo. Las opsoninas
termo1ábiles provienen principalmente del complemento, en particular
de C3. Son po]jespecíficas y no dependen de una exposición previa al
microorganismos. C3 cuando se ha activado (C3b) se fija a ambos,Ja
pared de la célula bacteriana y los lugares receptores en la superficie
del fagocito.

En general, anticuerpos y complemento se combinan
preparando la partícula para la ingestión; el anticuerpo sirve para los
dos procesos, identificar el germen invasor e iniciar la activación del
complemento vecino.

LEUCEMIAS

Concepto:

Fue Virchow el primero que propuso este nombre, que en sí I
mismo significa sangre blanca", Friedreich (1857) describió la primera
1eucosis aguda y Ebstein ( 1899) describió los sin tomas de 1eucosis
aguda de forma comprensible. Naegeli (1900) describió la 1eucemia de
mie10b1astos y Reschad.Schilling (1913) la Leucemia monocitica.

Posteriormente Orth y Apits propusieron el término 1eucosis: I
tipo de hembb1astosis en las que el trastorno fundamental estriba en
una proliferación de tipo tumoral, ideopática e irreversible de los
tejidos hematopoyéticos medu1ares o extramedu1ares.

.
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, Las 1eucemias se caracterizan por una proliferación incurable
del sistema 1eucocitario, el cual, e1borando 1eucocitos neop1ásticos en
exceso Y con distin to grado de madurez y atipia, los vierte de los
centros 1eucopoyéticos a la sangre circulante, motivando con ello
1uecocitoms de 100,000 y máselemmtcs por mm3. (leucosis 1eucémica). ,

Lo que define a las 1eucemias no es únicamente el hallazgo de
un aumento enorme de células blancas por mm3 de sangre periférica,
sino de existencia en ésta (aunque sea en escaso) de glóbulos blancos
inmaduros, fisiológicamente solo existentes en los centros hematopo-
yéticos y 10 que es más típico -.la proliferación sistemática y dominante
en estos centros de una especie leucocitaria aUpica de una nueva estirpe
celular adquirir por mutación somática. Lo decisivamente peculiar de
toda 1eucosis es finalmente que sean elementos blancos desdiferenciados
con rasgos de atipia neop1ásica (paraformas): nucleólos múltiples o
gigantes mitosis en exceso, bastocillos de Auer u otras anomalias
celulares, las cuales suelen ser halladas en mayor cantidad al reunir a la
punción de los centros hematopoyéticos 1eucemiantes (bazo, hígado,
médula ósea, gánglios linfáticos).

'

Las 1eucemias pueden clasjfjcarse fundándose en los siguientes:
1) tipo de célula que participa; por ejemplo: granu10cftica o mie1ógena.
Linfocltica o 1infática y monocitica; 2) número de 1eucocitos en sangre
periférica; esto es: leucémia o aleucémica, y 3) rapidez del curso
clfnico: aguda o crónica. A menos que se especifique 10 contrario,
1eucemias mielógena se refiere a la serie neutrófila. Los demás cuadros
mie1ógenos; por ejemplo: eosinófilo y' basófilo, siempre llevan
calificativo especifico. Desde el punto de vista teórico, deberían
clasificarse los grupos de 1eucemias mie1ógena, linfocítica y monocftica
agudas y crónicas. Las tres formas de 1eucemia aguda y la 1eucemia
mie1ógena linfática crónica son entidades bien reconocidas. Sin
embargo, en la mayor parte de los casos la 1eucemia monocítica crónica
es mie10monocítica mixta. Al parecer, las células inmaduras en la
médula ósea se diferencian simultáneamente siguiendo las líneas
mie1ógena .y monocítica. . Cuando aparece 1eucemia nonocítica pura,
suele ser de origen histiocítico no medu1ar, y estas formas a menudo se
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identifican como 1eucemia histiocítica (que sigue siendo una forma de
1eucemia moncítica). De cuando en cuando se advierte 1eucemia
fulminante con formas muy inmaduras en la sangre; estas células
anormales en ocasiones están tan poco diferenciadas que se justifican
el nombre de Leucemia de Células madres.

En términos generales, las Leucemias crónicas presen tan el
número máximo de 1eucocitos, y los glóbulos blancos en la circulación
suelen ser de la variedad más madura. En cambio, en las 1eucemias
agudas quizá solo haya aumento moderado del número de 1eucocitos,
pero es más probable que los elementos sean "citob1astos" más
primitivos.

Frecuencia:

En la actualidad, corresponden a la 1eucemia alrededor de /
4010 de las muertes por cáncer, Afecta varones y mujeres de todas las
edades a los primeros algo más a menudo que a las segundas. En
términos generales, la 1eucemia aguda se observa en la niñez y las form~s
crónicas en etapas ulteriores de la vida. Sin embargo la leucemla
mie1ógena aguda puede ocurrir a cualquier edad, en tanto que la

'leucemia linfática aguda se circunscribe principalmente a niños. En los
dos decenios que siguieron a la segunda guerra mundial, hubo aumento
repentin~ de la frecuencia, que correspondió alrededor de aumento de
cinco a seis veces. La frecuencia relativa de las d1versas clases de
1eucemia djfjere en distintas series informadas. Wintrobe (1967) indica
la siguien te distribución general:

Leucemia 1infática crónica 28.6010

Leucemia Mie1ógena crónica 26.6010

Leucemia linfática aguda 20.0010

Leucemia mie1ógena aguda 16.0010
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Leucemia nonocítica aguda 7.80/0

Es patente que esta lista no incluye la 1eucemia monocítica
crónica, que casi siempre adopta forma mie10monocítica.

Etiología y Patogenia:

Pasando primero al tema de la pa¡ogenia, se afirma en general
que la 1eucemia es una forma de cáncer, 10 cual significa que representa
prol,feración excesiva ingobemada de glóbulos blancos que afecta una
de las diversas Hneas madre leucocitarias. Sin embarbo no se ha
descartado olra posibilidad; eslo es: alargamiento de la vida de las
células 1eucemÍcas que pe.mJite su acumulación anormal en un lapso. En
realidad, diversos invesligadores han comprobado abga:ni01Jto de la
vida de est.as células Jeucémicas. Técnicas con isótopos marcadores han
comprobado que también se alarga la etapa que pasan en la sangre y la
medula ósea.

Uno de los defectos básicos en estas células pudiera ser pérdida
de la diferenciación programada, y en este sentido los linfocitos en la
leucemia linfática crónica carecen de inmunocompetencia. Guarda
relación con este problema de proliferación en contra de acumulación
otra discusión acerca de si la 1eucemia depende de mutación en una o
mas ce1ulas madres con crecimiento consiguiente excesivo de esta mala
sem11la (teorla clonal) o si la anomalia celular afecta todas las células
y es impuesta por influencias externas y posiblemente reversibles.
La teori'a de la mala semilla concordaria mejor con la proliferación
excesiva; la noción de influencia ambiental serIa compatible con
alargamiento de la vida intravascu1ar. Si la 1eucemia surge en un
clonoanorma1 serian lógicos los ensayos actuales para destruir por
completo todas las células 1eucémicas de la médula ósea con el
tratamiento. En caso de ser exacta la teorfa de la influencia externa ,
esta terapeú tica careceria de valor a menos que se dominaran las causas
ambien tales. Es pertinen te a esta discusión el bien conocido cromosoma
filadefia que se descubre en los precursores de eritrocitos, neutrófilos
y megacariocitos en casi todos los casos de 1eucemia mie1ógena
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crónica. En este caso sería mas lógico postular mutación de línea
madre con evolución ulterior de la 1eucemia a partir de esta mala
semilla. Sin embargo, fundandose en el estudio del cancer de tejidos
macizos, esta plenamente comprobado que agentes externos de la
indo1e de carcinógenos químicos, virus y radiación imponen anomalías
cromosómicas, al provocar cancer. ~

Transmisión de la Leucemia:

No hay pruebas directas de que, la 1eucem~a human~. sea una /
enfermedad transmisJble, pero la mayona de autondades aSJ 10 creen.
La evidencia de ello se infiere, mas que se deduce, de los estudios
epidermio1ógicos, genéticos y familiares en el hombre Y en amplios
experimentos con animales, El problema en el hombre se complica por
la ignorancia en la que nos encontramos de su agente etio1ógico Y el
fracaso repetido de los intentos de demostrar la transmisión directa de
la enfermedad, ya sea cuando se ha producido espontáneamente, Y de
modo experimental,

Con mirada retrospectiva, teniendo la ayuda del laboratorio /

y, de las técnicas epidemio1ógicas y genéticas, los fallos en su
interpretación se nos hacen evidente, Estos estudios~ ademas han puesto
de manufiesto la complejidad de sacar conclusiones sobre la transmisión
de cualquier transtorno de etio10gia desconocida sujeto a influencias
familiares, heredÜarias o del medio ambiente. La mas esporadica
frecuencia de la 1eucemia humana, en contraste con la mayor
diseminación previsible de aquellos transtomos infecciosos, introduce
un nuevo obstaculo interpretativo.

A pesar de estas dificultades, un gran número de estudios bien
orientados en el homhre han proporcionado una información de gran
valor. La mayoria de ellos se han alineado en el campo de la genética,
de las enfermedades infecciosas y del ambiente.

I
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L~s.~xpe~imentos orientados a provocar la enfermedad incluye
la transrnlsJOn dJrecta de los, tejidos leucémicos, o de sus productos,
del hombre al hombre y del hombre al animal. Los estudios recientes
en el campo de la leucemia han logrado una evidencia impresionan te de
su transmisión virica.

Apreciando la importancia de este trabajo debe señalarse
1 "empero que os datos obtenidos en el animal no pueden utilizarse

dire~tamente para explicar la leucemia humana.

La aplicación directa al hombre de los datos obtenidos en
animales, sin unos datos adicionales obtenidos experimentales es
peligrosa y contraria a la buena técnica cientlflca. La tendencIa a
explicar la transmisión de la leucemia en el hombre a base de los datos
en los animales ha crecido en los últimos años.

GENETICA:

. ~ pesar de la innumerable comunicación clfnica no hay
eVJdenCla de algún patrón clásico genético de transmisión de la leucemia
en ~l hombre. Los estudios de este tipo vienen enmascarados por una
varJedad de factores que pueden resumUse asf: .-rareza relativa de la
enfe:,?edad. .-selección parcial y poco cuidadosa de los datos
fam¡]¡ares retrospectivos, .-escasez de las familias con elevada
incidencia de leucemia. .-djfjcultad de obtención de controles
valed~ros. ,-ausencia de dictámenes negativos (por ejemplo) (gemelos).
.-dJflCultad de separar los factores hereditarios de los ambientales.

Prácticamen te todas las comunicaciones sobre la incidencia de
la leucemia han señalado un aumento súbito durante las últimas
décadas, especialmente de la leucemia de tipo agudo, en personas
mayores.

. En 1947 Videback estudió la incidencia de Leucemia y
can~er.en l~s parientes de 209 enfennos seguros de leucemia y comparó
la lnCldenCla con la hallada en los familiares de 200 sujetos no
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leucémicos.

Encontró un diagnóstico de leucemia en 11 miembros de las
familias de los leucémicos conocidos (810/0) y solo uno en los
controles (0.50/0). '

De ello concluyó que la leucemia depende de una predisposición
hereditaria no especifica al cáncer, presente por 10 menos en el 200/0
de la población y dependiente parcialmente de uno o varios genes, los
cuales determinan en cierta manera la localización del cáncer. Señaló
que generalmente, se veía más de un tipo de leucemia en estas familias
y que el gene no era de tipo especifico. Otras comunicaciones extensas
tienden a suponer una más alta incidencia de leucemias y cáncer
familiar, y estos datos han propagado el concepto de que existe una
predisposición heredada a la leucemia basada en un gen dominante de
penetración baja.

Algunos investigadores no están de acuerdo con la
interpretación que hace Videback de sus resultados, sino que sugieren
que debe haber un aumento en el riesgo de leucemia, de cáncer o de
ambos, en otros miembros familiares de los pacientes leucémicos.

En una comunicación reciente, Busk indica que las conclusiones
de Videback no pueden aceptarse a causa del control inadecuado y la
parciabilidad de la selección de los antecedentes. Varios estudios
clínicos importantes han sido incapaces de demostrar una incidencia
aumentada, sea de cáncer, sea de leucemia, en los familiares de los
leucémicos ciertos. Basándose en estos datos y en otros propios se ha
expresado la convicción de que los factores hereditarios son de
importancia despreciable en la transmisión y la etiología de la leucemia.

En un segundo tipo de datos genéticos sobre la leucemia que
proviene de álgunas comunicaciones extremadamente interesantes sobre
estudios familiares. Los más notables son los casos en que 3 o más
casos de leucemia y/o de linfoma se han desarrollado en una o dos
generaciones. Existen muchas comunicaciones sobre casos de familias
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con dos miembros 1eucémicos y éstos representan, probablemente
sólo una fracción del total actual.

,
En la fecha, aproximadamente se' citan 156 casos de 1eucemia

pertenecientes a este tipo de 1eucemias famillares y provenientes de 65
famillas,

Aunque no es aceptado de una manera general, hay la sospecha
de que la genétlca juegue un papel importan te en las fammas con
múltiples casos de 1eucemia, La 1eucemia llnfocitlca crónica es el tipo
más común pero Videback nO está de acuerdo con otros investigadores
que encuentran que este tipo de 1eucemia tiene una incidencia
excepcionalmente elevada en los casos familiares, Se ha señalado
también que en esta situadón la leucemia linfocitica crónica se
desarrolla en individuos re1aOvamente jóvenes, Busk cree que esta
disparidad de edades es más aparente que real debida a la capacidad
(poca) de los parientes más viejos de proporcionar fuformación sobre
sus antepasados y a su representación confusa en los estudios de
familias, La consanguinidad en tre los padres es elevada y los
fudividuos más afectados son los del sexo mascullno, Los estudios que
dan una incidencia elevada de cáncer en los parientes indican que es
fácil. que se presen te &n los padres y hermanos del pacien te con
1eucemia aguda, Se ha visto en algunas familias un impresionan te
brote horizontal de leucemia, Se ha pensado que estos brotes esporá-
dicos de 1eucemia en ciertas famiJias pueden obedecer a unas
mutaciones genéticas no favorables, con gran probabilidad de pérdida
de la tara, En estos casos la dificultad de separar 10 que pueda depender
de la genética y 10 que debe referirse al ambiente es obvia y no es
necesario hacer hincapié en ello. '

Un aspecto muy importante del papel de la genética en la
transmisión de la 1eucemia es el estudio de los gemelos. La mayoría de
los investigadores de genética creen que la mayor concordancia del
rasgo o tara en los idénticos, si se compara con los pares de hermanos,
es una evidencia de la influencia genética. Esta relación tajan te no se
ha demostrado en estudios humanos a pesar del número importante
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de pares idénticos con 1eucemia que se citan. Excepto en un caso
ocasional, raramente se cita una discondancia en los pares monozigotos.
Esto fue puesto de relleve en la comunicación de Steinberg y otros,
en la que todos sus pares de idénticos eran discordantes, y en la
comunicación de Guasch, en la que estaban equilibrados la
concordancia y la discordancia, A primera vista la incidencia de
1eucemia aparentemente elevada en las parejas de monocigotos, parece
importante pero la escasez de comunicaciones sobre parejas de

, ,
hermanos da poco valor a aquellos datos. En la apreciación de la
influencia genérica en estos casos debe señalarse que ambos gemelos
están sujetos a e~timu10s idénticos durante la vida fetal y casi idénticos
durante los primeros años de vida. Prácticamente todos los gemelos
han recibido algunas dosis de Rayos "X" como medio diagnóstico
durante su desarrollo prenatal, Los estímulos exógenos leucemogénicos
pueden oscurecer el análisis del componen te hereditario en estos casos.

Los da tos sobre la incidencia racial de la 1eucemia son de gran
interés, pero de escaso valor por la intensa influencia del medio, la
incidencia de 1eucemia en América y Dinamarca es alrededor de un
300/0 más elevada que en Inglaterra, Gales y Escocia y un 400/0 más
alta que en la Alemania Occidental y en Irlanda. Parece que hay muy
poca 1eucemia linfocítica crónica en el Japón y en el Africa. En
América la incidencia de leucemia es más elevada en tre la población
blanca que entre la no blanca y más elevada en los E.K U,U, especial,
mente en los estados de Nueva York, Minnesota y California,

Parece que no hay otras caracteristicas genéricas asociadas a
la 1eucemia,

En los niños con le ucemia aguda la altura y el peso del cuerpo
antes de la aparición de la leucemia se dan como normales, mientras
que en los adultos con 1eucemia crónica estas características del cuerpo
son inferiores a los demás (lo normal).

Estas observaciones pueden ser de alguna importancia genética,
ya que es improbable que puedan ser atribuidas a factores económicos
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o ambientales. Hay la suposición de que la 1eucemia pueda ser más
elevada, de modo significativo, en los hombres que en las mujeres,
pero no tenemos la evidencia de que se transmita como carácter ligado
al sexo.

Resumiendo todos los estudios citados, es evidente que en
unas pocas familias seleccionadas la genética ha tenido una intervención
importan,te, pero la relación entre todos los casos de 1eucemia y ~áncer
no ha sido establecida. Son demasiado escasos los buenos estudlOs de
familias. Es interesante el hecho de que la 1eucemia linfocftica es la
más frecuente en los casos de 1eucemia familiar humana y que también
sea la 1e~cemia linfocitica en relación al tipo la que muestra mayor
suceptibilidad hereditaria en la rata. En la 1eucemia experimenta11a
int1uencia genética ha sido claramente establecida y parece innecesario
volver a tratar este aspecto. Si la leucemia humana sigue una de las
leyes de la herencia debe ser en grados variables de escasa penetración.
Las mutaciones genéticas pueden ser un factor importante etio1ógico
dificil de establecer y desfavorable, de tal modo que lleva a su propia
auto limitación.

La necesidad que ocurran mutaciones múltiples antes de que
aparezca la 1eucemia podría estar de acuerdo con la relativa escasa
aparición de esta enfermedad. El papel más probable de la genética en
la eUologfa de la ieucemia es la predisposición heredada o la
disminución de la resistencia, que en presencia de determinados factores
ambieMales pueda llevar al desarrollo del síndrome clínico completo" El
examen de los compommtes hereditarios en ia leucemia puede estar,
además, dificultado por las radiaciones ionizan tes y por su transmisión
can10 un proceso infeccioso.

INFECClON:

No existe una firme evidencia de la transmisión directa de la
1eucemia del hombre al hombre por un agente infeccioso. Pero hay
muchos autores que a base pricipal de la analogfa entre 10 que ocurre
en los animales y 10 que ocurre en el hombre, consideran evidente la

28

--~

posible transmisión del cancer y de la 1eucemia por un~ .~irus. Stan1ey

está tan convencido de ello que en una excelente reV1SlOnsobre este
tema declara: "creo que ha llegado el momento de que nos
convenzamos de que los virus son responsables, sino de todos, de
muchas clases de cancel' en el hombre y nuestros experimentos están
orientados Y llevados a término de acuerdo con esta creencia ", cita
muchos experimentos importantes en apoyo de esta teor!a.

La expulsión de un injerto 1eucémico (por ejemplo transplante
de la 1eucemia con crecimien to y reproducción de las células 1eucémicas
en el receptpr) es siempre el resultado de la estructura inmunogenética
del receptor. Si el agente de transmisión es un virus intrace1u1arserá
expulsado con las células del dador. En segundo lugar la transmisión de
la 1eucemia por un virus puede estar íntimamente relacionada con la
genética en el sentido que una mutación puede ser inducida por el virus
residente o puede haber una transducción.

Esta última hipótesis sugiere que el virus transmisible está
estrechamente relacionado con la sustancia cromosómica (nucleopro-
teína) y que puede penetrar la sustancia reproductora de las células
receptoras, en donde se multiplica con ellas o altera su estructura
genética. Así, el virus o el provirus puede ser tra!1sportado por varias
generaciones antes de que la propia estimu1ación exógena le lleve a
una forma de 1eucemia de evidencia clínica. Está bien establecido que
la bacteria lisógena lleva y transmite un profago 'como parte de su
aparato genético, y que en presencia de determinados agentes físicos y
químicos ocurre la lísis de la bactería y la liberación de las partículas
del virus.

Transducciones del DNA han sido descritas en una variedad de
especies bacterianas y también es conocido que preparaciones aisladas
de ácido nucleico pueden poseer actividad viral.

Es de gran' interés el hecho de que Futh y otros, en estudios
sobre la 1eucemia rodent, encuentran que el mecanismo de transmisión
con filtrados libres de células representa un proceso análigo a la
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transformadón DNA jnducjda mejor que la infeccjón viral natural.I

En apoyo de esta tesjs, los experimentós de Hays y otros
en el ratón hibrldo, inyectado con soludones saljnas
de áddo desoxjribonuc1eico Y áddo rjbonoc1ejco
ajslado eje órganos 1eucémicos y no 1eucémicos de ratón AKR,
jndjcan que e.l áddo nuc1elco libre es 1eucemogónjco. Una
comunjcación redente muy estimulante jndjca que 10 mjsmo las
transducciones somátjcas que las genétlcas puede desarrollarse en
una secta de patos después de la myección de DNA aislado de
otra cepa. Se deduce de estos estudjos que el áddo nec1elco vira1
puede ser parte in tima de la estructura genética, con el poder en
potenda de provocar mu tadones genétlcas profundas cuando es
adecuadamente actjvado. La eventual emergenda de una 1esjón
bjoquimlca especifjca, responsable de la 1eucemja como
manjfestadón de una mutadón, seria compatible con ésta hjpótesjs. '

Asi, nuestro concepto de la transmjsjón de la 1eucemja por un
vjrus puede exjgIr modjfjcadones del concepto c1ásjco' para
adaptar1e estos resultados experimentales y podria ayudarnos a
expJjcar porque los jntentos de transmjsjón de la 1eucemja en el
hombre han fracasado.

En 1945 Thjersch comunicó más serjes de
experimentos encamjnados a estudjar la transmjsjbiljdad directa de la
1eucemja humana. Se jnyectaron a 42 receptores humanos que no
tenian 1eucemja, suspensiones celulares de gángJjos infáticos y 50
ml. de sangre 1eucémjca admjnjstrada por via 1.V., después de un
m'injmo de 2 años se comprobó que njnguno de los receptores
habia desarrollado la 1eucemja. Tambjén djeron resultado negativo la
jnfusjón de médula ósea 1eucémlca en la médula estemal de 4
enfermos de cáncer de 10calizadón glosofaringea. Las jnfusjones de
sangre de enfermos de determjnado tjpo de 1eucemias a enfermos
con 1eucemja de tjpo dlstin to han demostrado la no supervjvenda
de las células transfundjdas.

No han dado resultado las transfusjones jntravenosas de
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sangre suero o plasma 1eucémlcos a receptores no 1eucémjcos.

Un estudjo muy importante es el realjzado con la transfusjón
cruzada durante 20 hrs. entre un njño de 8 años con 1eucemja aguda
y un prisjonero vo1untarjo de 49 años, sin que se vjeran efectos adversos
en el receptor.

Otro jntento jnteresante en el problema de ajslar el agente
transmjsor responsable de la 1eucemja humana en el ensayo de trans-
plan te del hom bre al anjmal. La mayoria de estos experimen tos se han
hecho con células humanas 1eucémlcas, suero, plasma o extractos de
tejjdo, siempre con resultados negativos o dudosamente positjvos.
Varjos de los cambjos hemato1óglcos observados (por ejemplo
esp1enomegalja, anemja, 1eucosjs) podian ser manjfestadones de la
respuesta jnmuno1óglca al jnjerto de tejjdos heteró10gos. El transtomo
sanguineo fetal desarrollado en pollos después de la jnyecdón durante
la vjda embrionaria, de sustancla procedente de sujetos humanos
1eucémlcos, es ejemplo de la toleran da adquirjda por el huésped,
segujda de la expu1sjón del jnjerto del huésped por la reacdón jnmuno-
1óglca. En los experimentos de Turner y Muller una jnvestigadón
adjdonal ha demostrado un factor estimulante de la jnfodtosjs en el
plasma de pacientes con 1eucemia llnfocitica crónjca. Schwartz y otros
creen que pueden demostrar un agente vjable en los filtrados del
pulmón; Jjbres de células, de determjnados padentes de 1eucemja. Una
sola jnyecdón de este fjJtrado ha acelerado grandemen te la aparjdón de
la 1eucemja en varios de los ratones AKR jnyectados: Los filtrados
preparados con pulmones humanos normales no eran capaces de
provocar la misma respuesta.

Por muy sugestivos que sean estos experjmentos, debemos
señalar que estos resultados son mejores que el desarrollo de novo de
una 1eucemja, la parjdón prematura de una 1eucemja espqntánea.

Exjsten comunicadones sobre 130 casos de embarazadas con
1eucemja, njnguna de las cuales han dado a luz un hjjo 1eucémjco.
Algunas de estas comunjcadones señalan la mjsjón de la p1acenta como
barrera queimpjde la transmjsjón fetal de las células 1eucémjcas. Se han
vjsto jnfjJtradones endometrjales e jntravellosas, pero no placen tales nj
fetales. Bjeman y otros encuentran un recuento 1eucodtarlo de 3,300
mm3 jnmedjatamente después del nadmjento en un nacldo de madre
1eucémjca con un recuen to de 154,000 mm31eucccltos.
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A base de datos inmuno1ógicos Y de la evidencia del paso trans-
placen tal de eritrocitos, 1eucocitos, albúmina y anticuerpos p1acehtarios
parece que deberia ser probable la descendencia 1eucémica de un~
madre con esta enfermedad. En ciertas 1eucemias rodens el periodo
inmediato postnatal es óptimo para la transferencia Y aún asi la
descendencia de madres 1eucémicas o de mujeres embarazadas normales
perfundidas abundantemente con sangre 1eucémica no desarrollan
1eucemia. Esto parece paradójico y deberá ser tema de ulteriores
estudios. Es menos dificil explicar porque no se ha visto antes que
madre que ha dado a luz un hijo con 1eucemia congénita desarrolle a su
vez 1~ 1eucemia, La madre puede ser resistente a cualquier factor
Jeucemógeno como los adultos citados anteriormente que no aceptaban
un injerto 1eucémjco. Se conocen 60 comunicaciones sobre casos de
1eucemia congénita; solo 40 de ellos están 10 suficientemente bien docu-
mentados para poder ser aceptados como ejemplo, Lo que llama la
atención es que la mayoria de ellos eran del tipo granu10citico agudo.
Estas observaciones sobre la transmisión p1acentaria de la 1eucemia
difiere de 10 observado en la enfermedad de Hodgkin. En 1949 Kasdon
entresacó de la literatura médica dos casos de enfermedad de Hodgldn
en niños muy jóvenes, nacidos de madres que tenia un hodgldn
comprobado.

No existe la evidencia de que la 1eucemia sea transmisible del
hombre al hombre de manera similar como se transmiten las
enfermedades viricas o bacterianas. En un estudio del bazo de 119
matrimonios en que uno de los cónyuges padecfa 1eucemia, no se vió
que el otro cónyuge hubiese contraido la enfermedad. Ke1ett ha descri-
to 5 entre 8 casos de 1eucemia que se habin presentado bajo
condiciones casi epidémicas. Supone que la 1eucemia es una infección
pero la infectividad baja, debida a la in tervención de algún facto;
secundario, como un insecto vector.

,

. Se hace observar de acuerdo con ésta teoria ql!e no es
mfrecuente que varias agencias sanitarias reciban comunicados de
epidemias de 1eucemias. Las investigaciones sobre estos comunicados
revelan invariablemente que ha habido exageración en la apreciación de
los hechos, una incidencia de 1eucemja normal en el área de que se trata
y una dudosa evidencia de. un tipo de transmisión como enfermedad
infecciosa.
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La evidencia de una transmisión por virus es muy buena 'en los
vertebrados inferiores. La transmisión de la 1eucemia en el pollo
mediante filtrados celulares ya se citó en 1908. '

Las partículas actuales viricas han sido aisladas y caracterizadas
por el microscopio electrónico, la e1ectroforesis, la u1tracen trifugación y
los sueros inmunes. La naturaleza altamente infecciosa de este tipo de
virus queda bien establecida y su transmisión a través del huevo, por
secreciones contaminadas y por contacto directo, no ofrece duda
alguna. Los estudios de GROSS han demostrado la transmisión por
filtrados libres de células del ratón durante las primeras horas de vida.
La actividad de los filtrados es debida a partículas de virus submicroscó-
picas. Los ratones adultos son extraordinariamente resistentes al paso
de esta 1eucemia 10 cual puede ser indicio de una forma de tolerancia
adquirida al virus en el primer periodo postnatal.

Se ha visto como se desarrolla la 1eucemia en las ratas con
caracteristicas de transmisión similares. No han dado resultado otros
intentos de transmitir otros tipos de 1eucemia de la rata mediante
nebulizacfones o introducción de homogeneizados de tejidos 1eucémicos
en el tu bo digestivo.

AMBIENTE:

Los factores ambientales probablemente no tienen ninguna
influencia ni con la causa actual ni con la transmisión de la 1eucemia,
pero pueden tener1a grande a través de las mutaciones genéticas y de la
selección de supervivencia. Su misión en el desencadenamiento de la
1eucemia elinica parece bien probada.

La discriminación de los factores ambientales y de los factores
familiares y raciales es frecuentemente imposible. En las consideraciones
sobre la epidemio10gia de un trastorno cualquiera del que se desco-
nozcan la etio10gia y el modo de transmisión sería imprudente no tener
en cuenta las influencias del medio ambiente.

i

La aumentada incidencia de 1eucemias de aparición.súbita en las
últimas décadas probablemente es debida principalmente a alteraciones
ambientales. El aumentado consumo doméstico de agentes químicos, la
mayor concentración en el aire de.hÚl'nCS malsanos y la exposición de la
población total a radiaciones ionizantes cada vez más fuertes, pueden
contribuir a esta incidencia aumentada. La importancia del ambiente
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queda' reflejada en las comunicaciones que señalan un mayor número
de 1eucemlas entre los habitantes de la ciui:iad y entre las clases econó-
micas más prósperas. Los peHgros hema to1ógicos de las radiaciones
ionizantes se conocen de tiempo atrás, pero solo recientemente se ha
visto sr: efecto 1eucemogénico cierto sobre el hombre.. La incidencia de
1eucem¡a es ,;n~~ ele~~da entre los .médic,?s y los radió1ogos asociada a
los ray,?s X utillzados en dlagnostJcos y terapeútica y a los
supervlvlentes de una exposicion masiva única a las radiaciones.

Aunque el peHgro de que se desarrolle una 1eucemia ha sido
sobreevaluado en. algunas de. .estas c°!'1r:nicac!on~s nos quedan pocas
du~as acerca de s~ la exp,?sJClOn a radlaclOnes lOnJzantes constituye un
pef.gro real. Lewls ha ~e~a1ado que no ~xiste un dintel para la dosis
;:Klli]i"csa,y que la aparlClon de la 1eucemJa mantiene una relación Hnea1
con la dosis de la radiación.

.Asimismo los prob1ema.s insepar:"b1es del ambiente y de la
herel}cla..se hacen aparentes SI se conSlderan su opinión de que la
exp]¡ca.clOn puede estar en la mutación genética somática inducida por
las radlaClOnes.

La asociación de la 1eucemia y el mongoHsmo representa una
respuesta comun a un ambiente intrauterino desfavorable asi se señala
en la c?municación ~e Sut~w y We1sh, en la que 6 de 10~ 20 casos de
1eucem¡a con mongo]¡smo cltados eran congénitos. En uno de los casos
el niño habla sido irradiado en el útero.

Resumiendo estos estudios, parece que la 1eucemia humana es
~na enfermedad transmisible con múltiples mecanismos reguladores. Es
Jmprobab1e que la transmisión se haga de acuerdo con nuestros
conceptos de 10 que es una enfermedad infecciosa. Una evidencia cada
vez may?r señala la alteración de las nucleinas de los cromosomas por
vlrus r~Sl.den~es,sea por el paso del virus sea por mutaciones genéticas.
Esta ~lpotesls comprende los aspectos viricos y genéucos de la 1eucemia
e;;pern:ne.nta1.y. es co~pati?le con su presentación como una lesión
blOq~lmJCa dlstm ta bajo la mfluencia de la modificación de los factores
amblen tales.

RADIACION:

Existe una amplia Hteratura concerniente a la inducción en
humanos, de procesos neop1ásticos tras exposiciones agudas O cró;icas
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a radiaciones ionizantes. Como en el caso de la experimentación animal
suele generalizarse afirmando que la malignización va precedida de una
lesión celular más o menos extendida, en la región anatómica expuesta,
tras 10 cual hay un periodo de 1atencia de meses o años en el que se
produce una regeneración hiperp1ástica seguida de la formación de un
crecimien to canceroso.

Trataremos aquí de algunos resultados estadísticos en base a los
cuales cabe afirmar que, por razón de la tecnología empleada, actual-
mente en nuestra sociedad (principalmente la práctica médica,
contaminación radioactiva del medio ambiente), un número
relatÍvamente predecib1e de población va hacer procesos reopláticos;
cuando por la simple exposición a la radiación de fuentes naturales, no
debería sufrir tales procesos.

Tratándose de dinámica de poblaciones, y en este caso
particular de la población humana, es lógico que se requieran períodos
considerables de tiempo para poder valorar las consecuencias de una
exposición a radiaciones ionizan teso Midiendo los efectos sobre el
acortamiento de la vida o de la incidencia de neop1ásias en generaciones
de individuos, unos expuestos y otros no, se ha llegado a conclusiones
importantes con respecto a poder demostrar el efecto carcinogénico de
estas exposiciones en el transcurso de nuestra existencia.

Se ha comprobado que existe una relación entre la exposición a
radiaciones ionizantes y el aumento de mortalidad por neop1ásias
malignas. Los incrementos estadísticos de mortalidad están en relación
con la dosis y la modaHdad de exposiciones.

Otro aspecto interesante es el periodo de 1atencia, entre las
exposiciones y el comienzo de elevación de la incidencia de neop1ásias.

En 1eucosis, se han obtenido períodos de 1atencia de 5 a 6 años.

La curva de exceso de mortaHdad se inicia tras el período de
1atencia. Se va incrementando paulatinamente hasta llegar a un nivel
dado en el cual se estabiliza durante años (periodo de meseta)
decreciendo después o no.

En algunas neoplásias como la leucosis mieloide crónica la curva
que tipifica el exceso de mortalidad, tras un pico importante de
elevación suele ir declinado 1evemen te, observándose a los 15 a 20 años
de la exposición una disminución significativa, que puede incluso
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pasados los 30 años regresar a niveles equiparables a los de la poblaCÍón
no expuesta.

Se ha comprobado que el período de latenCÍa para iniCÍar
un exceso de mortaJjdad debido a una neopláSÍa específjca, suele ser
más corto en poblaCÍones de individuos irradiados en útero que si la
misma exposiCÍón se produce en la vida adulta.

Iguales resultados se obtienen con respecto a la altura de la
meseta de la curva.

De estadísticas estableCÍdas por Gofman y Col. (1972) se
deduce que si se expone nmos m útero a rayos X, el incremento de
mortalidad infantjJ pOI' cáncer es del 50010 por rad; considerando esta
mortalidad en la región de la mesete de la curva, es deCÍr que en esta
poblaCÍón morirán de cáncer un número mucho más elevado de
jndÍVÍduos que 10 esperado para la poblaCÍón humana no expuesta.

Según estadísticas de las Naciones Unidas (1972) el número
actual de leucosÍS radioinduCÍdas por expoSÍCÍón prenatal es de
aproximadamente 20 casosl por 1.000.000 habit.antesl por radl por
años; considerado exposiCÍones entre 0,2 y 20 rads (estudio
radiológico en gestantes)

Si la estadística se centra en una población de edad
comprendida entre 21 y 30 años, exceso de mortalidad debida a
céncer será del 21 por radl por año.

Igualmente en esta población adulta el período de latenCÍa
es más prolongado.

Existe pues, una relación entre la doSÍs, la edad y los niveles
de respuesta.

Controlando una masa total de poblaCÍón de todas las edades,
se aprecia un -incremen to de la mortaJjdad conforme se eleva la edad de
los pro bandos.
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Independientemente de la mayor susceptibjJjdad en sujetos
jóvenos, estos resultados debe expJjcarlos como debidos a que
conforme pasan los años para una generación de individuos, la cifra
total de radiación recibida va aumentando paulatmamente.

.

Cen trando el. problema sobre la inCÍdenCÍa de leucosis en
poblaCÍones humanas irradiadas, vemos primeramente unos
resultados pubJjcados por el ABCC (1971) con respecto a la
inducción de leucosis en las poblaciones supervivientes de las dos
explosiones atómicaen Japón (exposición instantánea a radiaciones
Gamma y neutrones). '

Sobre una muesta de población (10.000 habitantes) se
dedujo una relación entre la dosis reCÍbida y el aumento de
mortalidad por 1eucosis.

En la pob1aCÍón de Hiroshima se aprecia un exceso
importante de riesgo para todas las leucosis agudas y 1eucoSÍS
Jjeloide cr6nica.

En términos generales los varones mostraron mayor
susceptibjJjdad que las mujeres.

En estas poblaCÍones analizadas duran te el período
1950-1966, sobre 166 muertes por leucosis, se calcula que el 55010
fueron debidas a radio inducci6n.

En estudios efectuados con la totalidad de la población y
no sobre una muestra se1ecCÍonada de la misma, se observ6 que
entre los sujetos que se encontraban a 2.000 metros del epicentro de
la exp1iSÍóm japonesa de la misma edad no irradiada. En Hiroshima
se obtuvo un nivel máximo a los 6 años de la exposición
(estadística del año 1951) que se pudo CÍfrar en 39 casos de
1eucemias cada 10.000 individuos (1972). Esta cifra fue decreciendo
en años sucesivos hasta, 1965. '

La importancia de estos niveles se valora en su justa medida

37

-



I

si se considera que el promedio de 1eucoms para la población
japonesa no expuesta (entre 1945 y 1970) fue de aproximadamente
de 3 1eucosis por cada 10.000 habitan te.

Como se ve el exceso de mortalidad de este origen fue
abrumador.

Curiosamente no se pudieron establecer casos de 1eucoms
linfoide crónica radioinducida. Esta afirmación concuerda con datos
obtenidos de otros orfgenes (Tomonaga y Co1s; 1967).

Una situación peculiar es la que invo1ucra a los radió1ogos,
los cuales, inversamente al caso de la pob1adón antes estudiada,
suelen estar expuestos crónicamente a dosis relativamente bajas de
radiadones ionizantes.

Según el trabajo de Lewis (1963), la mortalidad anual por
1eucoms presente en esta pob1adón, es Estados Unidos, durante la
etapa de 1948 a 1961, fue de 253 casos por millón de individuos.
En esta estadfstica se indica que, durante este perfodo, la tasa de
mortalidad por estos procesos hematol6gicos en la pob1adón general
fue de 85 por millón; es decir que en la pob1adón de radió1ogos
examinada, 168 muertos por 1eucemia/ por millón, son imputables a
la radiadón recibida.

.

En otro estudio (Se1tser y Satwell, 1965) se comparan las
causas de mortalidad en 3697 radiólogos (1935 a 1958) con
respecto a las que se les atribuyeron a 6059 médicos de otras
especialidades. De los resultados se deduce que en los radió10gos
hubo 228 muertes en exceso, las cuales 11 fueron por 1eucemia.

.

En esta estadfstica asimismo se calculó que la 1eucemia fue
el proceso que, proporcionalmente, causó más exceso de mortalidad.
Este exceso de 1eucosis, valorado en cifras comparativas con otras
estadfsticas, fue de 200 1eucosis/ por millón/ por año.

.
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Otras poblaciones humanas estudiadas, han
constituidas por los enfermos sometidos a radioterapia.

.
sido las

En pacientes gineco1ógicos tratados localmente por rayos X
o radum, no parece importante el riesgo de posibles 1eucoms
radioinduddas (Simón y colaboradores, 1960).

El grupo de Court Brown ha pu blicado numerosos resultados
obtenidos en una población de 14.554 pacientes irradiados con
rayos X por padecer espondilitis anquilopoyético. Estos enfermos
fueron seguidoiFdúránteS a 25 años. (Court Brown y Doll, 1957).

El resultado más espectacular se produjo comparando los
produjo comparando los promedios de 1eucosis para la pob1a~ión de
control (50 casos/ por millón/ por año con la poblacIón de
probados, entre los cuales hubo 7.200 casos/ por mil1ónT por año
(tratamientos de 2.250 rads de promedio por paciente).

No se pudo imputar exceso de mortalidad por 1eucemia
linfoide crónica.

En los demás tipos de 1eucoms, Y valorando las muertes

surgidas durante un perfodo de 10-11 años tras la radiadón, se
calculó el exceso de mortalidad para esta enfermedad en 3.500
casos/ por millón de individuos tratados con rayos X.

.

Estas diferencias tan acusadas entre la respuesta de la
pob1adón gineco1ógica y la de la estadfstica de Court Brown,
parece deberse, para algunos autores, a que el vo1úmen de médula
ósea irradiada fue muy importante en las espondilitis, mendo casi
nula en los tratamientos muy localizados, efectuados en neop1asias
de cuellos de útero.

.

La mayor parte de la radiadón de fuentes no naturales
redbida actualmente por la población humana, es originaria de
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exploraciones médicas. Deduciendo de los datos anteriores expuestos
que no existe una doms minima inocua, cabe preguntarse si no
seria oportuno considerar nuestra postura a nivel amstencial y
valorar en cada caso si es oportuno efectuar exploraciones, y cuáles
y cuantas serían las minimas imprescindibles.

Ciertos programas de investigación se basaron en la
carcinogénems por radiaciones ionizantes lográndose tumores
linfoides t{micos, cuyos illtrados inyectados a otros ratones recién
nacidos, producen tumores mmilares a los precedentes.

.

Es frecuen te que ciertas lineas resisten tes, sean mucho más
suceptibles a generar neoplásj¿is si, a la inyección de virus
encógenos se supone una exposición a radiaciones ionizantes
(Jenkins y Uuton, 1963) (Lieberman y Cols, 1964).

La leucoms inducida mediante la irradiación de ratonees C
57 BR/6 puede ser identificada como leucemia linfoide tfmica. En
determinadas ocasiones las particulas viricas aislables dan
transformaciones positivas al ser inyectadas con timos de ratones
jóvenes.

Si se utiliza una variedad llamada BLV 127 (radiation
leukemia virus) se obtienen 1&250/0 de animales con crecimientos
neoplásicos, pero si tras dos dias de la inoculación del virus
encógeno, se procede a iIradiar los animales inyectados, con 400 R
(en todo el cuerpo), se llegan a obtener 8&1000/0 de positividades
en la producción de leucosis linfoides tfmicas inducidas
(Haran..Ghera y Eeiss, 1973). .

Se piensa actualmente que, al igual que lo dicho para las
radiaciones ionizantes, diversos carcin6genos qufmicos como el
metilcolantreno, potencian la entrada de genomas virixos y
posibilitan su integración al producir alteraciones de la estructura
molecular del DNA cromosómico. .
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MORFOLOGIA:

Aunque las varias formas de leucemias difieren por los tipos
especificos de células que participan, todas tienden a producir
determinadas alteraciones morfológicas báIDcas que pudieran
considerarse el cuadro anatómico general de la leucemia. Conviene
c1amficar estas alteraciones en dos grupos: cambios primarios que
guardan relación directa con el número excesivo de leucocitos, y
cambios secundarios que resultan del efecto destructor de los
inilltrados celulares y las refonnaciones que se observan en
órganos y tejidos. Las leucemias se caracterizan fundamentalmente
por infiltración anormal de médula ósea, bazo, gánglioslinfáticos,
hfgado y riñones. Puede participar cualquier otro tejido de la
economla, para ello es menos frecuente, y, por lo regular, el ataque
en menos grave que en los órganos mencionados. Las células
leucémicas guardan mayor o menor semejanza con los equivalentes
normales en médula ósea o ganglios linfáticos, con la posible
excepción de que tienden más a la inmadurez y quizá en células
esparcidas aisladas haya cierta atipia anaplástica.

.

La médula ósea en los casos plenamen te desarrollados tiene
color pardo rojizo a blanco grisáceo, lo cual depende de que la
hemopoyesis normal es excedida por masas de leucocitos. La
substitución de la médula ósea como comienza en focos, pero, al
progresar la enfermedad, se toma generalizada y afecta ftoda la
médula ósea roja normalmente activa. A veces se extiende a zonas
que. eran de médula ósea amarilla o adiposa.Al avanzar la
enfermedad, las células originales de la médula ósea son sustituidas
progresivamente. Las células neoplásicas invaden y causan erosión
del hueso esponjoso y cortical. Hay ataque de todos los huesos,
pero los fenómenos suelen manifestarse inicialmente y son más.
floridos en cuerpos vertebrales, esternón, costillas y pelvis. En
ocasiones los infiltrados óseos en la leucemia mie1ógena se
convierten. en masas tumorales llamadas C10romas.

.Pueden

presentarse dentro del hueso den la región subperióstica en
cualquier sitio del esqueleto, pero por lo regulAr atacan el cráneo.

41



..

Los tumores por lo regular tienen color verde neto al examínarlos por
pdmera vez, pero este color rápMamente se desvanece cuando se
oxída el pígmento cuyo carácter no es djJuddado. Puede recuperarse
el color verde vaUéndose de agentes reductores, de la fndole de
peróxído de hídrógeno e híposulfÜo. Por su carácter de varían te del
ínfjJtrado melógeno, estos tumores son de derto ínterés, pero no
tienen ímportanda clfníca especf cmca.

En todas las formas de leucemía, los GANGUOS
LINFATICOS del cuerpo suelen estar aumentados de volumen; sín
embargo, varfa mucho el grado de credmíento. Como se supone
que la leucem;a Jjnfátíca se odgína dentro de los focos Jjnfoídes
de la médula ósea y en los gángJjos, causa la Jjnfadenopatfa más
notable (con gangJjos de 4 a 5 cms de díámetro). En la leucemía
míelógena, el aumento de volumen gangJjonar es mucho menos
notable, y en la monocftjca la llnfadenopatfa solo tiene gravedad
moderada a mfníma. En todas las leucemías es caracterfstíco que
los gangJjos atacados permanezcan díscretos, de consístenda
semejante al caucho y homogéneos, caracteres que permÜen
dístinguírlos del ataque ínflamatodo, el cual están fusíonados, a
veces blandos y fluctuantes. La superfjde de corte es blanda, de
color blanco gdsáceo, y dende a sobresaljr de la cápsula. En la
Jjnfadenopatfa íntensa pueden presentarse áreas de hemorragías
íntensas o ínfarto. El ataque no es unjforme en todos los gángJjos
de la economfa, y la dístríbudón de la Jjnfadenopatfa varfa
mucho según los sujetos.

En el examen h;stológ;co, se apreda que los ganglíos están
ínvadídos pardal o completamente por las células neoplásícas, en
grado aproxímadamente propordonal al aumento de volumen del
ganglío y al perlodo evolutívo de la leucemía. Por último, los
senos son ínvadídos y se borran todas las estructuras íncluyendo
los centros germ;natívos. Las células leucémícas pueden ínvadír la
cápsula gangJjonar y derramarse hada los tejídos adyacentes. Esta
ínvasíón completa de los gangJjos es muy caracterfstica de la
leucema Jjnfática, algo menos en la míelógena, y es menos
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notable aún en la monocft;ca.

El bazo está ínvaríablemente más o menos aumentado de
volumen. La esplenomegalía más notable depende de leucemía
m;elógena; n o es raro que el bazo pese 5 kg. o más. En estas
drcunstandas, el órgano puede llenar casí la cavídad abdomínal y
extenderse hada la pelvís. Los ínfartos dependíentes de ínfj]tradón
y destrucdón leucémíca de los vasos son frecuentes en la
leucem;a míelógena cróníca. En la leucemía Jjnfática, el peso del
bazo rara vez excede de 2.5 kg; en la leucemía monocftjca, es
raro que el peso del bazo exceda de un ldlogramo. En todos los
casos la cápsula se engruesa algo, y con frecuenda hay
adherendas fíbrosas hada los tejídos vednos.

En el corte, el parénqu;ma espléníco suele ser más
consístente que el normal y tíene color grís sudo. En la
esplenomegalía íntensa, los nódulos esplénícos normales se hacen
vagos y el tejído adopta aspecto homogéneo. Sín embargo, es
djffdl que este borramíento completo ocurra en el ataque mfnímo
causado por leucemía monocft;ca. Desde el punto de vísta
hístológ;co, las ínfj]tradones leucém;cas del bazo presentan los
cuadros descdtos para los gángJjos Jjnfáticos. Varfan desde
ínvamón focal a dífusa hasta desaparídón progresNa de la
arquÜectura normal de las áreas atacadas.

El hfgado suele estar aumentado de volumen en todas las
formas de leucem;a, pero no tanto como el bazo. La
hepatomegaJja puede ser más notable en la leucemía Jjnfática que
en las demás, pero es raro que el peso del hígado exceda de 2.5
kg. El ataque hepátíco por lo regular presenta carácter dífuso; en
consecuenda, no produce alteradones notables en la superfjde de
corte. Sín embargo, en algún caso hay conglomerados jrregulares
alrededor de las áreas portales, que odgínan moteado dífuso fjno
apredable a símple vísta. En ocasíones se presentan focos masívos
de ínfjJtradón de tejído grís blanco, muy semejante a las
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metástasis de otras formas de cáncer. El infiltrado hepático suelen
presentar imágenes microscópicas más o menos peculiares para
cada forma de 1eucemia. En la 1eucemia mie1ógena, el infiltrado
no es preciso y se descubre en todo el 10bulil1o. En las triadas
portales pueden descubrirse algunos acúmu10s de clilu1as, pero
además hay células dispersas en los cordones hepáticos, por
debajo de las paredes de los sinusoides.

En la 1eucemia 1infática la infiltración se localiza
característicamente en las áreas portales. En esta discracia son
respetadas relativamente las regiones centrales del 10bu1i110. El
infiltrado hepático en la !eucem¡a monocÚica es menos notable, a
menudo no 10 hay. Tiende a presentar los caracteres descritos en
la leucemia nÚelógena.

Con frecuencia se observa infiltración 1eucémica en riñón
suprarrenales. tiroides, miocardio y muchos otros tejidos de la
economfa. En todos estos sitios, el infiltrado comienza como
pequeño conglomerado perivasculares; que difunden
progresivamente Po! el estroma del 6rgano. AJ acumularse las
células en número suficiente, pueden comprimir y destruir las
estructuras parenquimatosas vecinas. La infiltración muy abundante
puede causar áreas de color gris pálido visible por inspección. Sin
embargo, estos inD1trados sueJen' difed, de las metástasis
corrientes. Tienden a estar menos bien circunscritas y a ser más
difusos, de manera que no borran la estructura subyacente tanto
como la metástasis de otros tipos de cáncer.

Debe mencionarse en especial la infiltración leucémica de
piel y mucosa gingival. Ocasionalmente se acumulan células
anormales en el tejido conctivo dérmico y subcutáneo (leucemia
cutánea). Ello causa formas variables de máculas o pápu1as
elevadas a planas, cuyo coJor varia del blanquecino al rojo. Los
infiltrados gingivales son particularmente caracteristicos de la
1eucemia monocftica. Los pacientes presentan tumefacci6n e
hipertofja del borde gingival, a menudo los tejidos blandos
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atacados sangran abundantemente o presentan infección bacteriana
secundaria, que produce u1ceraciones necróticas superfjcia1es.

Se han hecho muchos estudios ultramícroscópicos e
inmunológicos de cé1~las 1eucémicas. Por ejemplo está comprobado
que los 1infocitos en la 1eucemia 1infática reaccionan menos a la
transformación en b1asto por fjtohemag1utinina que las células
normales (Oppenheim, 1966). Este dato concuerda con la
observación de que las células 1eucémícas son deficientes para
proteger a los pacientes contra la invasión microbiana. Se han
identificado diversas anoma1ias u1tramicroscópicas, que se refieren
a núcleos, núcleo10s; retJcu10 endoplásmic;o,

.mitocondrias,

complejos de golgi y ribosomas. Sin embargo ninguna de estas
anomalías u1tramicroscópicas brinda datos patonom6nicos de
1eucemia. Como mencionamos, se han observado particu1as
virósicas en muchos casos, pero a menudo no se presentan. En
términos generales, estas miradas más duras a la célula 1eucémica
no han brindado nuevas percepciones.

LEUCEMIAS AGUDAS:

Definición :

Las leucemias agudas constituyen un grupo de neop1asias
que se manifiestan en la médUla 6sea. Se caracterizan por células
muy similares a las hematopoyéticas normales no maduras, muchas
veces imposibles de distinguir de ellas con microscopio de luz.

Sin trat<!Pii~nto1as células 1eucémicas agudas penetran en la
sangre, donde suelen constituir los 1eucocitos predominantes. e
invaden otros órganos. La enfermedad no tratada causa la muerte
eá tiempo breve y tempestuoso, raramente mayor. de un año. Sin
embargo el tratamiento ha modificado netamente el pronóstico y
el término agudo para distinguir e la 1eucemia crónica ya no
resulta plenamente descriptivo.
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La Leucemia Míelocltica Aguda províene del sístema
medular de células hematopoyéticas madres, o de su descendenc1a;
el térmíno íncluye varíos subtípos de leucemía: Leucemía
Meloblástica, Leucemia Promíelocftjca, Leucemía Míelomínocftica,
Leucemia MHelocftica Aguda, que no es nínguna de las antedores
y Edtroleucemía. Son frecuentes las formas especíales de
Leucemia Míelocftica Aguda, acontec1míentos termínales de la
leucemia mielocftjca cróníca, poUcÜemía vera, y míelofíbrosís.

La Leucemia Monocftjca Pura Aguda (SchjlJjng) se
caractedza por una prolíferac1ón monoblástica que puede
dístj¡¡guu'se c1toqufmjcamente. Las Leucemías agudas al parecer
dedvadas de eosínófilos megacaríoblástjcos, plasmablástjcos y
células cebadas, aunque raras presentan caracterfsticas pecuUares,
asf como algunos sígnos en común con las otras leucemías agudas
de odgen medular.

La Leucemía Unfocftjca Aguda nace en el tejído Unfoíde
y suele manjfestarse prímero por su presenc1a en la médula. En
algunos casos la ínfiltrac1ón del típo precede a la enfermedad
manjfjesta de la médula, pero no sabemos sí el acontec1miento
leucemógeno ínjcíal muchas veces es extramedular. Muchos casos
de Unfosarcoma Unfocftico y Unfoma hístiocftíco culmínan en una
fase leucémica aguda que guarda derta símjJjtud con la leucemía
Unfocftica aguda.

Las leucerruas agudas y las neoplasías Unforeticulares
re1ac1onadas se observan en todos los vertebrados: se conocen
ínc1uso ejemplos en ínvertebrados.

La exposíc16n cr6níca al benceno es leucemógena en el
rat6n, y puede causar leucemía, míelocftica en el hombre. Se ha
señalado leucerrua míelocftica aguda después de aplasía medular
provocada por el c1oramfenícol y por fenHbu tazona.
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Unas pocas enfermedades generales odgínan una frecuenc1a
extraordínaría de leucemía aguda. En la Trísomía 21 (Sfndrome
de Down) están aumentados los casos de leucemía míelocftica Y
Unfocftica aguda, el Sfndrome de Bloom, caracterjzado por
fragjJjdad y redístdbudón de cromosomas, la panc1topenía del
Sfndrome de Franconí, Y la anemia aplástica ídíopática, van
seguídos de leucemía míelocftica aguda. La hemoglobínuría
nocturna paroxfstjca puede represen tar un transtorno de célula
madre clonal que se manjfjeste prímero por la producd6n de
erjtrocjtos anormales, y a veces culrníne en una leucemía
míelocltjca aguda.

Las leucemías agudas constÜuyen con notable ventaja la
causa más frecuente de muene por enfermedad neoplásjca en los
pdmeros 15 años (3,450 muertes anualmente por cada 100,000
índívíduos). La frecuencja más alta está entre los 18 meses Y los
5 años de edad. Son menos frecuentes durante la adolescenc1a y
la edad medía de vída, volvíendo a elevarse la índdenc1a a partir
de los 50 años. En las estadfstjcas parece observarse un aumento
real en el número de pac1entes en las úJtjmas dos décadas. Este
aumento ha sído atríbuído en parte a una mayor exposjcíón de la
poblac16n a dertos fármacos y sustanc1as químjcas presentes en
los alímentos, aíre yagua.

.

LEUCEMIAS AGUDAS UNFOBLASTlCAS:

Se engloban aquí las denomínadas leucemías agudas
línfocltícas y las leucemías agudas por células índíferenc1adas.

Constituyen el 800/0 de las leucemías ínfantiles Y en
cambío poco frecuentes en adultos. En general el Unfoblasto es
de forma redondeada síendo apenas sí es vísíble. El núcleo suele
poseer un solo núcleo más o menos perceptible.
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LEUCEMIAS AGUDAS MIELOIDES O GRANULOCITlCAS:

Son más frecuen tes en adultos Y en el perfodo neonatal.

Se incluyen aquf todas las formas de leucemias aguda o
linfoblástica y por tanto abarcan una serie de variedades celulares
algunas de las cuales cursan con particularidades clfnicas
pronósticas Y aún terapéuticas. Destacan en general la mayor talla
celular y la menor relación núcleo.citoplásmica; el citoplasma más

abundante es basófil0 y contiene especialmente en la parte
periférica, granulaciones azurófilas; en ocasiones pueden verse
masas o batones azurófilos (cuerpos de Auer).

CLlNICA DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS,

Responden a dos motivos:

-A la invasión leucémica de caracteres neoplásicos de los
distin tos órganos, primero hemopoyéticos Y luego de toda la
economía. Dolores óseos, adenomegalia, esplenomegalia,
hepatomegalia, manifestaciones neuromeningeas, tumores gonadales,
lesiones cutáneas, etc.

-La aplasia medular inducida por el desplazamiento del
tejido hemopoyético, con las complicaciones derivadas de la
misma y que dependerán de su intensidad. La palidez y la astenia
ret1ejan la existencia de anemia. Las hemorragias principalmente
cutáneas y en mllcosas (nasales, gingivales), suelen ser reflejo de
la trombopenia, si bien en ocasiones son también consecuencia de
un sfndrome de coagulación intravascular diseminada.

Describiremos cada una de estas manifestaciones con más
detenimiento:

ANEMIA: Astenia, palidez, cefalea, ruidos de ofdos, disnea,
angina, edema, e insuficiencia cardfaca congestiva, todas pueden
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indicar anemias. La anemia puede resultar, en parte de una
disminución de la eritropoyesis; muchas veces con factores
contribuyentes como la hemólisis excesiva y pérdida de sangre.

Los signos de hemólisjs mediada por anticuerpoS
especificos (prueba de Coombs positiva) son raros. Los eritrocitos
pueden mostrar grandes variaciones de volúmen en forma.
Normoblastos Y eritroblastos son frecuentes en la sangre periférica

durante la eritroleucemia, pero a veces pueden verse células rojas
nucleadas en otros tipos de leucemia aguda.

HEMORRAGIA: Enciasque sangran, epistaxis, petequias,
equimosis, menorragia, melena, hemorragia excesiva después de
extraer un diente son manifestaciones iniciales comunes de un

I

transtorno de coagulación en la leucemia aguda. Hemorragias'
retinianas, hemorragias subaracnoideas, Y hematurfa macroscópica

son manifestaciones iniciales, pero pueden presentarse más tarde.
En caro todos los casos, la hemostaroa anormal puede guardar
correlación con una disminución de los trombocitos circulantes.
Las manifestaciones hemorrágicas son raras cuando los valores

circulantes son mayores de 50000 por mm3 por debajo de este
nivel, la hemorragia guarda proporción inversa con el número de
plaquetas. La mayor parte de hemorragias

trombocitopénicas

tienen lugar cuando hay. 20000 plaquetas x mm3 o menos. La
presión intravascular elevada (oclusión o' dependencia ven osa)
aumen ta la aparición de petequias. La sepsjs incrementa netamen te
la hemorragia trombocitopénicia, no solo localmente como en la.

neumonfa hemorrágica, sino también en plan sistemático.

.

La leucemia promielocftica, sustancias tromboplásticas

liberadas de las células pueden iniciar una coagulación
intravascular diseminada, que activa sistemas

fibrinolfticos

normales; y aparecen en la sangre productos de desjntegración de
la fibrina. Pueden presentarse equimosis masjvas y hemorragias que
desangran si no se tratan rápidamente.

.
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INFECCION: La leucemia aguda muchas veces se descubre
al presentarse una infección respiratoria, de la cual el paciente
nunca acaba recuperándose plenamente. Otras infecciones
bacterianas son frecuentes antes de lograrse el control terapéutico
como: infecciones dentales, sinusitis, bronquitis, neumonfa,
abscesos perirrectales, infecciones de vfas urinarias, panoniquias, o
infecciones de piel. Las infecciones parecen atribuibles a una
granulocitopenia absoluta y, hasta cierto punto en la leucemia
granulocftica aguda, a un transtorno de la función de los
granulocitos. También es frecuente en la leucemia aguda la fiebre
sin infección manifiesta, pero esto constituye siempre un
diagnóstico por exclusión. Toda fiebre nueva en un paciente
leucémico pudiera ser el comienzo de una infección bacteriana,
que quizá pusiera la vida en peligro. Se necesÜa una búsqueda
temprana diligente y repetida antes de aceptar la interpretación de
"fiebre leucémica".

INFILTRACION: La linfadenopatfa, en particular de
ganglios linfáticos en los niños,' puede ser el primer signo de la
enfermedad. Muchas veces es generalizada. Hay esplenomegalia en
la mayor parte de pacientes con leucemia linfocftica aguda, y en
la mitad, aproximadamente, de los que sufren leucemia mielocftica
aguda. Suele haber hepatomegalia; son caracterfsticas de la
leucemia mielocftica o monocftica aguda la prominencia
interdental de las encfas. La tumefacción ósea puede provocar
hipersensibilidad y dolor articular u óseo. Estos son frecuentes en
niños; la enfermedad puede presentarse como una cojera o una
restricción protectora del movimiento. En un tiempo era frecuente
confundir la leucemia aguda con la fiebre reumática aguda.
Pueden descubrirse en las radiograffas descalcificación subepifisiaria
en niños, y zonas de osteolfsis.

El diagnóstico puede retrasarse mucho por no obtener un
recuento sangufneo. Se descubre panticopenia sin leucocitos
anormales en una pequeña proporción de pacientes; constituye la
llamada leucemia aleucémica. La granulocitopenia con un número
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Una sospecha de eucemla agu b1 1no suele poderse esta ecer e
de la médula ósea" porque.

d 10 de frotis de sangre
diagnóstico con segurIdad partIen o so
periférica,

, . se ha aplicado a
PRELEUCEMIA: Es termmo que 1

,
. s sospechosos de eucerrua

pacientes con sfntomas Y ~~no óstico no puede establecerse
mie10cftica aguda, pero cuyo I~gn u de ser hipo norma, o
con los datos dispon,ib1es.fa ~;d1~ladi~er:nciala médula de tipo
hiperce1u1ar;El. cambIO de

~:teU acompañada de 1eucocitosis
celular mas Joven gener e
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N
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se han efectuado estudios, d d ligera y eqUIvoca. o ,
'en,erme a

ba 'd d el comienzo hay caractenstlCasadecuados para compro r SI es e
de neoplasia en el cariotipo u otras.

TRATAMIENTO:

de la leu cemia aguda tiene dos objetivos:
El tratamiento

-Primer objetivo: destruir un gran número de célu!as
1 onvencionalmente se denomma

1 é icas Y alcanzar o que c d Ieuc m
COMPLETA' se consigue esta cuan o e

ESTADO DE REMlSION ' f de la enfermedad
hall l'bre de signos y s ntomas

,
paciente se al, uetas leucocitos y fórmula
con valores de hemog10bma, plaq , ,

11 grs / 100. t rmales (hb SUperIOr a .leucocitaria practJcM,Den e n~ 00 000/mm3), Sin células leucémicas
mi. plaquetas, s~~erlOres a 'médula normoce1ular que muestra
en sangre perIferIca Y con una d 1 50/0 de células
una hematopoyesis normal

y con menos e
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blásticas. Ausencia de signos focales neurológicos y normalidad del
L.C.R.

-Segundo objetivo: c1fnicamente el mantenimiento del
estado de remisión completa conseguido y en un orden
conceptual a proseguir la reducción númérica de tejido neop1ásico.

Existen varias medidas para establecer los cuadros de
tratamiento, entre el10s tenemos:

-INDUCCION DE LA REMISION:

Prednisona o Metil-predniso10na en una dósis: 40 a 120
mglm2/dfa p.o. en tres tomas/ dfa/,

Vincristina en una dósis: 1.5 a 2. mg/m2/semana, durante
4 a 6 semanas, pudiendo agregar:

Daunorubicina en una dósis: 200 a 1,000 U/kg/dfa durante
5 a 10 dfas. La duración 4 a 6 semanas.

-Consolidación y profilaxis de la infiltración del S.N.C.

En este perfodo durante 3 semanas se pretende completar
el tratamiento de inducción, aumentando la acción citostática en
los lugares menos accesibles a la acción de las drogas como son
las menínges y en general el sistema nervioso central.

Methotrexato en 5 ó 6 dfas de 10 mg/2 por vfa intretecal
a intervalos de 4 ó 5 días, al mismo tiempo que se aplica
radioterapia sobre el cráneo en dos campos laterales con
protección ocular adecuada a dósis de 2,400 rads.

Al mismo tiempo del tratamiento anterior:
-Mercaptopurina en dósis 60mg/m2/dfa l. V. 7 días después de la
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última dósis de Vincristina.

Perfodo de tratamiento prolongado (30 a 60 meses según
secuelas):

Tratamientos contfnuos:

* Methotrexato en dósis 15 a 30mg/m2 p.o. o I.M.
en administración bisemanal.

* Mercaptopurina en dósis 90mg/m2/dfa. p.o. asociada
a Methotrexato en dósis 15mg/m2/semana.

.

Cic1ofosfarnida en dósis 200mg/m2/semana agregada
al tx.anterior.

*

* Tratamien to de consolidación
quimioterapia intensiva discontfnua:

mediante

4 drogas: (Coap-Vamp-Pomp-Cart) durante periodos
cortos (5 días separados por intervalos de unos 10
a 15 di as sin FiJedijiación)..

Tratamientos Mixtos:

* Mercaptopurina y Methotrexate.

lVlercaptopurina y Arabinósido de Citosina; como el
primer tratarnien to, oscilando de 1 a 6 meses.

*

Algunos estudios mencionan un' tratamiento específico, asf:

-Leucernia Linfocitica Aguda: La inducción de remisión se
logra en el 850/0 de los niños con, VlNCRlSTINA

y

PREDNlSONA.
. El empleo de DaunoITubicina, Methotrexato,

6-Mercaptopurina, o Asparaginasa durante este perfodo de
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linfocitica aguda Las d
gu a es más dJficJ1 que la de la

1eucémico también afec:noga l
s q,u

1
e

b
S

l
e sabe afectan el mie10brasto

e mJe o asto normal.

El Arabinósido de Citosina ' h 'b 'd
fase mntética "S" o fa ",'

un m J J or muy especifico de la
se smtetJCa de ciclo DNA 1

,

1
puede legar 20 a 350 /0 de '

,
en e CJCo celular

remJSlonescompletas de 1 " '
aguda. Administrad . .

eucemJa mJe10cítica
o en combmaclOnes con otros ana'le . .ucemJCos
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activos, las proporciones de remisión alcanzan de 50 u 800/0. El
'Arabinósido de Citosina debe darse muchas veces al día, o por infusión
contínua, para tener la seguridad de que la droga se halla en circulación
en algún momento durante la fase "S" de cada célula 1eucémica en
ciclo.

LEUCEMIA CRONICAS:

LEUCEMIA GRANULOCITICA CRONICA: (leucemia

Mie10cítica Crónica, Leucemia Mie10ide Crónica, Leucemia Mie1ógena
Crónica).

.

Definición: Se caracteriza por proliferación anormal de
granu10citos no maduros -

neutrófilos, eosinófilos Y basófilos - en

médula, bazo, hígado y algunos otros tejidos.

, Etiología: Excepto en una pequeña proporción de pacientes, la
causa de la 1eucemia granu10cítica crónica sigue siendo oscura. Estudios
epidemio1ógicos han sido prácticamente negativos, con excepción de
2 factores bien estacidos: la exposición a la radiación ion izan te, Y la
exposición crónica al benceno.

Frecuencia: Le corresponde el 15 a 200/0 de todas las
1eucemias; tiene una frecuencia global de aproximadamente 12 casos
por millón de habitantes Y por año. La enfermedad es rara antes de los

35 años. Es ligeramente más frecuente en varones que en mujeres.

Patología: Lo esencial es la acumulación de precursores granu.
10cíticos en médula, bazo y sangre. La médula suele estar carente de
grasa, y el 80 a 900/0 de las células son granu10citos. En las primeras
etapas los megacariocitos están siempre netamente aumentados. El
bazo suele estar aumentado de vo1~men. ,Su arquitectura normal
está sustituida' por una mie10poyesis extramedu1ar incluyendo no solo
granu10citos sino también eritrob1astos Y

megacariocitos. El higadc

suele estar aumentado de tam;¡ño, aunque no de manera masiva,

5:
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Hay infjjtraciones de células mieloides, pero de ordinario no mucha
lesión para las células hepáticas.

Aunque el número de granulocitos en médula, sangre y bazo
está muy aumentado, el índice mitético suele ser menor que el normal,
porq ue el tiempo medio de generación en las células inmaduras es
mayor.

Manifestaciones Clínicas:

Su inicio es insidioso, con fatiga acompañada de aneyexja y
pérdida de peso; puede haber plenitud o pesadez en el cuadrante
superior izquierdo, o descubrirse una masa. El bazo es palpable en
casi todos los pacien tes, generalmen te muy voluminoso.

El hígado también es palpable, la linfadenopatía es rara en. '
resúmen el paciente típico tiene relativamente pocos síntomas, y el
signo físico usual es la esplenomegalia.

Puede haber anemia de grado variable, pero generalmente
no aparece hasta que el número de glóbulos blancos es mayor de
50.000 por mm3. La mitad de todos los pacientes al tiempo de
establecer el diaj110stiCOtendrán trombocitosis, que puede acompañarse
de hemorragia.

ñ
Diagnóstico: La leucosis, con el característico desplazamiento

hacia la inmadurez de los granulocitos, y el aumento de basófilos y
eosinófilos, sugiere el diagnóstico de leucemia granulocitica crónica.
La médula celular con hiperplasia granulodtica y megacariodtica
es característica.

Tratamiento:

La leucemia granulodtica crónica es muy fácil de controlar
antes que aparezcan complicaciones.
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El tratamiento estándar estriba en administrar por la boca
Busulfán (Myleran) Tabls. 2 mgrs.; la dósis es de 6 mg al día. Debe
vigilarse el recuento sanguíneo con intervalos semanales y ajustarse
la dósis en forma adecuada. Una buena regla es la de disminuir la
dósis de busulfán a la mitad cuando el recuento de leucocitos ha
disminuido a la mitad.

Una vez que el número de leucocitos está en meseta, se
recomienda tomar busulfán en dosis reducida (2 a 4 mg/día).

-LEUCEMIA LINFOCITICA CRONlCA: (Leucemia Linfátjca
Crónica).

Definición: Se caracteriza por una acumulación en órganos
linfoides, médula asea Y sangre, de células de vida larga con aspecto
similar al que tienen los pequeños linfocitos. Hay una deficiencia
inmunológica moderada o grave, caracterizada por hipogammaglo-
bulinemia. A la inversa, son frecuentes fenómenos como la anemia
hemolitica autoinmune y .la reacción aumentada de hipersensibilidad
tardJa para estímulos como picadura de insec~os-

Etiología: Está comprobado que la exposición a radiación
ionizante no es factor que intervenga. También está comprobado
que factores genéticos pueden intervenir, como 10 demuestra la
aparición de casos múltiples de leucemia linfocitica crónica en familias.

Frecuencia: Es el tipo más frecuente de leucemia; representa el
300/0 aproximadamente de todos los casos. La frecuencia anual se ha
es6mado en 15 por millón. Es predominantemente enfermedad de
personas de edad avanzada; resulta rara antes de los 40 años. Es más
frecuente en varones, en proporción de aproximadamente 3:2.

Patología: Debe considerarse una forma leucémica de linfoma
lihfodtico bien diferenciado. Los ganglios linfáticos están
caracteristicamen te aumen tados de volúmen. El bazo casi siempre está
también aumentado, pero de ordinario no es grado importante. El
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hÍgado muchas veces está aumentado de volumen y muestra in[jjtadón
de 1eucocitos, que puede ser minima o constituir masas modu1ares.
La médula que da casi totalmente sustituida por 'linfocitos, en
perjuido de granu10dtos, eritrocitos y megacariocitos, originando el
síndrome de la "medu1afellena ".

Manifestaciones Clínicas: En la cuarta parte de los pacien tes no
hay sin tomas; el diagnóstico se sospecha por un recuento sanguíneo
obtenido en un examen TUtinario, En otros pacien tes el inicio es
insidióso siendo a veces el primero una infeccíón de complicación.
Puede ha ber una vaga sensación de malestar, con fa tiga fácil. En
ocasiones hay pérdida de apetito y peso, o febricu1a inexplicable,
acompañada de sudores nocturnos.

Diagnóstico: Depende del, examen de sangre y médula la
biopsia de ganglios muestra un' 1infoma 1infocitico difuso bien
diferenciado. Suele haber linfadenopatía yesp1enomegalia.

TratamÍento:

C10rabucil en dósis de 12 mg./dia p.o. que se disminuirá cuando
el número de 1eucocitos esté controlado. Se observará una mejoria
general mayor si el tratamiento persiste después que el número de
glóbulos blancos se lia normalizado durante 12 semanas por 10 menos.
Se ha comprobado que la adición de Prednisona en dósis 20 a 30
mg/dia se logra un porcentaje mucho mayor de remisiones.
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ANALISIS y RESULTADOS DE LA INVESTIGACION:

El presente trabajo fue realizado en el departamento dearchiv
y estadistica del Hospital General "San Juan de Dios", estudiand
los ingresos de pacientes con diagnóstico de 1eucemia a la sección e
adultos durante el mes de enero de 1972 al mes de diciembre de 197/
obteniendo una muestra total de 38 casos.

El grupo estudiado de ambos sexos, adultos comprendid,
entre las edades de 13 a 70 años, ladinos e indigenas, a los cual,
les fueron realizados frotes periféricos y médulas óseas para verific,
diagnósticos,

A continuación se exponen los diferentes cuadros que resumE
el trabajo y las interpretaciones estadisticas que de ellos se deduce

~



GRUPOS ETAREOS N F TOTAL %

(en años)

13-19 3 5 8 17.760/0
20-29 1 3 4 8.880/0

30-39 4 4 8.880/0
40-49. 4 7 11 24.430/0
50-59 1 1 2.220/0
60-69 3 6 9 19.980/0
70-- 1 1 2.220/0

TOTAL

13 25 38 84.370/0

%

28.87 55.52 84.390/0

~ -
CUADRO NUMERO 1

Total de casos según sexo y edad. Estudio de 38 pacientes
adultos egresados del Hospital General San Juan de Dios con
diagnóstico de Leucosis durante el periodo de 1972 - 1976. '

En este cuadro se hace la relación del Grupo de edad y sexo de
los pacientes estudiados encontrando que en relación al sexo el más
afectado fue el femenino y que el grupo de edad más afectado corres-
pondió entre los 40 y 49 años. Es de observar que el porcentaje de casos
aumenta conforme aumenta la edad, dismunuyendo en la ancianidad.
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CUADRO NUMERO 2

Tiempo de evolución de la enfermedad al momento del ingreso,
(según 10 referido en los registros clinicos investigados). Estudio de 38
pacientes adultos egresados del Hospital General San Juan de Dios con
Dx: Leucosis en 1972 -1976.

TIEMPO DE EVOLUClON No. Pacientes %

o -7d
8d-14d.

15d-1m.
1m. 15d-2m.
2m. 15d-3m.
3m. I5d-4m.
4m. 15d---

1 2.220/0

8
11

9
6

17.760/0
31.090/0
19.980/0
13.320/0

En este cuadro se presenta el tiempo de evolución de la
enfermedad, al momento del ingreso, prevaleciendo el inciso que
comprende entre un mes quince días y dos meses con 31.090/0,
consideramos que es el momento en que los síntomas se agudizan ya
que por ser enfermedad crónica el tiempo de evolución es más largo.
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PARAMETRO REFERENCIAS %

Anorexia 34 75,510/0
Fatiga 38 84.440/0
Cefalea 22 48.860/0 EXAMEN

Palidez 38 84.440/0
Hemorragias 32 71.070/0
Esplenomegalia 34 75.510/0

Normal J,\11ormal

No. casos No. casos

4 34

20

4 54

I

~ - -- -- I
CUADRO NUMERO 3

CUADRO NUMERO 4

Prindpales signos y sin tomas según lo referido en los registros
clinicos investigados, Estudio de 38 padentes adultos egresados del
Hospital General San Juan de Dios con diagnóstico de Leucosis durante
el periodo de 1972 - 1976,

Exámenes de Laboratorio efectuados en 38 padentes adulto
egresados del Hospital General San Juan de Dios, con diagnóstico e
Leucosis durante el período de 1972 - 1976.

TOTAL

No se efectuó

No. casos

Frote Perif.

Médula Osea

__n.._-

18

,?

18
En este cuadro se presentan las manifestadones clínicas del

grupo estudiado encontrando que la fatiga y la palidez fueron los signos
más comunes, ambos con 84.440/0, creemos que esto se debe a que la
Leucemia afecta, como ya se sabe, los componentes sanguíneos.

En este cuadro se presentan los exámenes de Laborato
presentando 34 padentes anormalidades en el frote periférico, lo c
era de esperarse ya que la entidad que se investiga se caracteriza pOJ
distorsión de los distintos componentes de la sangre.
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1 2.220

5 11.1 00
10 22.210
20 44.420

2 4.440

~-

CUADRO NUMERO 5

EÚología de la Leucosis. Estudio de 38 pacientes adultos
egresados del Hospital General San Juan de Dios con diagnóstico de
Leucosis durante el período de 1972 - 1976.

.-
CAUSAS No. de pacientes %

Genética 5 11.100/0

Infección -----

Ambiente -----

Radiación 2 4.440/0

. .
-~"

;,.. .'..' ...

En este cuadro se presenta la etiología de' la Leucemia,
determinando que 11.100/0 fue por causa genética y/o hereditaria ya
que se tomó en cuen ta la historÍa y anteceden tes familiares de los
cuales 5 de los pacien tes estudiados reportaron existencia de dicha
enfermedad entre miembros de la familia. Además se reportaron
4.440/0 10 que equivale a 2 casos de pacientes que trabajan expuestos a
radiación.
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CUADRO NUMERO 6

Dias de Hospitalización por caso, y condición de egre:
Estudio de 38 pacientes adultos, egresados del Hospital General S
Juan de Dios con diagnóstico de Leucosis durante el periodo de 197'-
1976.

Dias de Hospitalización %No. Pacientes

0- 7
8-15

16-23
24-31
32-39
40-47
48-55
56-63
64---

CONDICION DE EGRESO

Mejorado
Igual
Fallecido

15
17
6

33.31c
37.75~
13.32é

En este cuadro se presenta el conteo de dias de Hospitalizac
y condición de egreso demostrando que el 44.420/0 de los pacien
permaneció en el Hospital de 56 a 63 días y nos parece razonable
que esta patología se caracteriza por cuadros aparatosos que -

permiten el egreso del paciente tan fácilmente.

Respecto a la condición de egreso se puede observar que
33.310/0 egresó mejorado sintomato1ógicamente, en igual conpició¡
37.750/0, consideramos que esto es debido a que los familiares al
observar mejoría en su paciente pedían S!, egreso. Fallecidos fueror
a los cuales no se les efectuó autopsia.



RAZA Número de Pacientes % ~.-

Ladina 30 66.630/0

Indigena 8 17.760/0 --k'-

TOTAL 38 84.390/0

°0'"".

""

.- ~- ---- I -- --- -

CUADRO NUMERO 7 CUADRO NUMERO 7, .

Total de casos según raza. Estudio de 38 pacientes adultos
egresados del Hospital General San Juan de Dios con diagnóstico de
Leucosis durante el período de 1972 - 1976.

En este cuadro se presenta la raza de cada paciente, pudiendo
observar que la raza ladina es la más afectada con un 66.630/0 y
consideramos que es debido a que al paciente indígena le es muy
difícil trasladarse a los Hospitales para solicitar atención médica.
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CONCLUSIONES

El grupo etáreo más afectado fue el comprendido entre los 40
y 49 años con un prcentaje de 24.430/0, aumentando éste
conforme aumenta la edad, declinado en la ancianidad.

La entidad patológica se presentó más en el sexo femenino
en porcentaje de 55.520/0.

La raza ladina fue la más afectada en un 66.630/0, posible-
mente de deba a que el indígena por su situación
socioeconómica Y cultural no tiene costumbre de consultar
los servicios de salud.

De los signos Y síntomas, los secundarios a la anemia fueron

los más referidos, en un 84.440/0.

\ En general los signos y síntomas más comunes fueron: Fatiga,
Palidez, Anorexia, Hemmorragias de distintas índole, Cefalea
y Esp1enomega1ia. '

El tiempo más frecuen te de evolución de la enfermedad
referido al momento de ingreso fue de 1 mes 15 días a 2 meses.

El Mayor promedio de días de hospitalización fue de 56 a 63
días.

A todos los pacientes de ingreso, les fueron efectuados los
exámenes básicos de laboratorio.

El Frote Periférico fue reportado anormal en un 75.510/0
en los pacientes a quienes se les efectuó dicho examen.

La etio10gia de' la Leucosis fue: Hereditaria 11.100/0, por
exposición a la radiación en un 4.440/0.
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El 37]50/0 de los, pacientes 'egresó en iguales condiciones
que a su ingreso.

El 33.310/0 de los pacientes egresó levemente mejorado a su
condición de ingreso.

A los pacientes fallecidos no se les efectuó autopsia.
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RECOMENDACIONES
.::-..........

.- Por la importancia que representa el archivar los casos par,
futuros estudios, y comparaciones; tener cuidado estricto con e
archivo y con los laboratorios del mismo.

.- Conocer la importancia de los síntomas, signos, cuadro clinicc
y fisiopatología, obteniendo, así un diagnóstico precoz:
acertado en beneficio del paciente.

Por constituir el '¡rote periférico un indicativo veraz del estad,
del paciente, ponerlo en práctica más frecuentemente pasand,
a constituir un laboratorio de rutina.

Alen tar al estudian te y médico en funciones a valorar la histori
regerida por el paciente y a saber guiar la misma hacia Ui
diagnóstico preciso.
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