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Resumen

Se presentay discute el caso de una mujer de 27 anos de edad
con sindrome anémico, hemorragico y purpurico, ademas de
severo ataque al estado general. Sobre la base de estudios de
laboratorio, se establecié el diagnéstico definitivo de LM3
con coagulacion intravascular diseminada.

Historia clinica

aciente femenino de 27 anos de edad con
fiebre, anorexia, pérdida de peso, sangrado
transvaginal importante, palidez de tegumentos y
petequias diseminadas. Se realizé biometria he-
matica, reticulocitos, TP, TTPa, fibrinégeno y
DHL; los resultados se muestran en el cuadro | y
las figuras | y 2.
Sobre la base de lo anterior, se establecieron
los diagndsticos iniciales de:

I. Anemia macrocitica, normocrémica severa,
hiporregenerativa, con anisocitosis.

2. Leucocitosis severa a expensas de serie mie-
loide, mieloperoxidasa positiva con eosinofilia
e incremento importante de la deshidrogenasa
lactica.
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Abstract

This is a brief presentation and discussion of a clinical case of a 27
year old female with anemic, hemorrhagic and purpuric syn-
drome with general symptoms involving severe systemic condi-
tion, on which through comprehensive laboratory tests LM3 and
intravascular disseminated coagulation was diagnosed.

3. Trombocitopenia hiporregenerativa severa con
plaquetas pequefas.

4. Coagulopatia de consumo con trombocitopenia
e hipofibrinogenemia.

Por lo que de inmediato se procedié a realizar
aspirado de médula ésea en el que se pudo ob-
servar médula hipercelular, con proliferacién de
promielocitos hipergranulares, con cuerpos de

Cuadro l.

Limites de referencia

Reticulocitos 15,000 uL 50,000 a 100,000
TP 20 seg. 10 a 14
TTPa 65 seg. 26 a 40
Fibrinbgeno 80 mg/dL 200 a 400
DHL 1,500 UI/L 313 a 616
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Cuadro Il. Rutina férmula LEU | VICH HEM ]
% x103/uL
LEU: 28.59
Neut: 69.4 H 19.83
Linf: L 10.2 291
Mono: L 0.6 0.10
Eos: H 18.3 H 5.23
Baso: 0.8 H 0.22
LUC: 0.8 0.22
LI: 2.21
MPXI: H 33.60
Figura I.
Cuadro lll. Rutina REC
LEU: H 28.59 x103/uL MCHC: 32.70 g/dL
HEM: L 2.15 x10%/uL RDW: H 20.60 pg
HGB: L 6.60 g/dL HDW:- 3.14 %
HCT: L 19.40 % PLQ: L 21.00 x103/uL
VCM: 90.30 fL VPM: L 4.80 fL
HCM: 30.50 pg PDW: H 86.20 %
CHCM: 33.70 g/dL PCT: L 0.01 %
RBC VOLUME HGEB CONC
{0-200 fL) {0-50 g/dL)

Auer positivos. Las series roja y megacariocitica
se encontraron disminuidas.

En la figura 3 se presentan las imagenes obser-
vadas con la tincién de Wright (100x)

En seguida se procedié a realizar tinciones ci-
toquimicas para mieloperoxidasa y cloracetato es-

Figura 2.

terasa, las cuales se encontraron intensamente
positivas, en tanto que las tinciones para alfa - naf-
til - acetato - esterasa fueron negativas (figura 4).

En la citometria de flujo se obtuvieron los si-
guientes resultados: CDI13(+), CD33(+),
CD34(+), CD45(+), cMPO(+).
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Figura 4. La tincién citoquimica de mieloperoxidasa es in-
tensamente positiva.

Diagnostico definitivo

Sobre la base de la historia clinica, datos de labora-
torio, observaciones en la médula dsea, asi como las
tinciones especiales, se establecié el diagnéstico de
leucemia mieloide aguda M3 (promielocitica).

Discusion del caso

En esta neoplasia existe maduracién hasta la eta-
pa de promielocitos, lo que sugiere que se origi-
na a partir de las CFC GEMM. En 98% de los
casos existe una translocacion t(15;17)
(q31;922), los genes afectados son PML-RARa,
la translocacién fusiona el gen PML del brazo lar-
go del cromosoma |5, con el gen alfa del acido
retinoico del brazo largo del cromosoma 17 y
se produce un ARNm que codifica proteinas qui-
méricas y que es receptor de membrana para
acido transretinoico.

Los promielocitos son anormales, tienen abun-
dantes granulos que no permiten ver con clari-
dad las estructuras nucleares y citoplasma; es
comun encontrar multiples cuerpos de Auer, los
cuales ahora sabemos son granulos de origen li-
sosomal que contienen cristales de naturaleza
proteica, por lo que son patognomonicos de la
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leucemia mieloide aguda. Los granulos contie-
nen una sustancia semejante al factor tisular, que
cuando se libera y al ponerse en contacto con el
factor VII del plasma, inicia la coagulopatia de
consumo que en el peor de los casos termina en
una coagulacién intravascular diseminada, en la
que, como en este caso, existe una prolonga-
cién del tiempo de protrombina, tiempo de
tromboplastina parcial activada, con fibrinégeno
bajo y trombocitopenia.

Dentro de las leucemias mieloides existe una
variante microgranular en la que los granulos son
tan pequefos que a veces no se ven, los [6bulos
nucleares se superponen unos con otros y tienen
cromatina fina, por lo que hay que establecer el
diagnéstico diferencial con la leucemia M5b, en la
que el panel de los marcadores tiene la siguiente
imagen: CDI3(+), CD33(+), CDII(+),
CDI5(+), HLA-DR(-), CDI10(-) y CD20(-).

Al igual que en este caso, los pacientes en su
mayoria son jovenes, con edad promedio de 35
afios. Generalmente presentan una cuenta leuco-
citaria baja, fiebre sin evidencia de infeccién, sin
hepatoesplenomegalia; en la variante microgranu-
lar los leucocitos pueden alcanzar cifras de hasta
200,000/mL.

Las tinciones citoquimicas para mieloperoxidasa
y cloroacetato esterasa son intensamente positi-
vas y alfa — naftil — acetato - esterasa es negativa.

Pronostico

Alrededor de 80% de pacientes desarrollan re-
misiones completas cuando son tratados oportu-
namente con acido transretinoico.
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