LEUCEMIAS AGUDAS

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA TIPD BURKITT EN UN PACIENTE CON
INFECCION POR VIRUS DE INMUNODEFICIENCM HUMAMNA, REPORTE DE
UN CASO. Parez Rocha F, Myrilo Meza E, Pizzuto Chavez J. Gomez C. Graillet

Servicio de Hemalologia del Hospital de Especialidades dal
Centro Médico Nacional Siglo XXI1, IMSS, Méxica, D F

La leucerma linfoblastica aguda fipo Burkitt (LLA L3) ocupa solamente el 2-4%
de todas las LLA del adulto, su asociackdn con infeccidn por wirus de
inmunedeficiencia humana (VIH) es rara y se limila exclusivamente a reporte de
casos en la literatura. Reporlamos el caso de un paciente VIH+ con LLA L3,
Masculine de 27 afos, VIH positive desds 1993, con friple esquama
antirretroviral, conteo de carga viral con 180,000 copias ¥ conteo de CD4 de
231, neuropatia sensitiva en piemas iratada con imipramina y carbamazepina,
£in ofros antecedentes de importancia. Ingresd al zervicio el 01/11/88.

Inicié su padecimiento aclual 15 dias previos a su ingreso con sindrome
purpurico  generalizade, sindrome hemorragipare, alague al estade general
Acude a su HGZ en donde se diagnosticd con probable leucemia aguda motivo
por el cual &5 enviado a nuestra unidad

A su llegada se encontrd paciente postrado, adelgazado, con pdrpura anfigua
generalizada, con huellas de sangrado en encias, con adenomegalia aislada
menor de 1 em a nivel axilar izquierdo, resto de exploracion sin alieraciones
Evaluciond en forma térpida, con persistencia da lesiones purplrcas, sangrade
active nasal, eral y digestiva, sindraome febril v cuadra infeccloso respiratorio can
poca respussta a tratamienta, el 08/11/99 prasentd en forma sibita deterioro dal
estado de alerta, progresivo. llegande hasta estado de coma fallecienda el
10011788,

Lab. 01/11/88 Hb 11.3, leucocitos 23 500, plaquetas 42 000, DHL 13,758, ALT
202, AST 115,

08/11/92 Hb 6.5, leucocilos 31,400 (52% de blastos), plaguetas 16,000, DHL
G770

FSP: con 50% de blastos de aspecto Burkiit

AMD: Infiltracion con 90% de blasios fipo Burkit, minima hematopoyesis
residual.

Inmunafenatipo: CO22 6%, IgM 8%, HLA-DR 100%, CD20 100%, CD38 100%
USG abdominal: hepatoesplenomegalia, datos de hipertension portal

TAC de craneo (09/11/99) ;. Enfermedad vascular cerebral hemorrdgica mulliple.
Conclusionas: La presencia de LLA en pacientes VIH + es rara, aun mas la
presencia de LLA L3 El cursa de |a enfermedad es agresivo y con poca
respuesia al iratamiento, con una alta mordalidad

LEUCEMIA AGUDA PROMIELOCITICA HIPERGRANULAR CON
PML/IRARc QUE EVOLUCIONA HACIA LEUCEMIA AGUDA’
PROMIELOCITICA HIPERGRANULAR SIN PML/RAR.

Guillermo J. Ruiz-Arguelles, Guillermo J. Ruiz-Delgado,
Virginia Reyes-Nuiiez. Laboratorios Clinicos de Puebla, Centro
de Hematologia y Medicina Interna de Puebla y Facultad
Mexicana de la Universidad La Salle, Ciudad de México.
MEXICO.

Se presenta el caso de un paciente adulto con una leucemia
aguda promielocitica hipergranular con PMU/RARx que
evoluciond hacia leucemia aguda promielocitica hipergranular
sin PML/RARx, muy agresiva y rapidamente fatal. En la
literatura se han informado menos de 10 casos en los que ha
ocurrido esto. Se hacen algunos comentarios sobre el posible
origen de esta recaida leucémica o aparicion de leucemia
secundaria, enfatizando el hecho de que sélo los estudios de
biologia molecular de las células leucémicas pudieron hacer la
definicion precisa de estas dos neoplasias en una misma
persona.

ENFERMEDAD DE DIGUGLIELMO: PRESENTACION DE UN
CASO Y REVISION DE LA LITERATURA,

| Badell Luzardo,G. Hernindez Rivera, R De la Pefia Lopez. A Lazo
Langner . FLépez Soto, E. Estrada Garcia, X. Lopez. Karpovitch Instituto
Nagcional de la Nutricién “Salvador Zubirin”. México D.F

La entroleucerma (EL) representa 3-5 % de la leuceniias agudas (LA).
Segin los criterios de la FAB para LA de 1985, sdlo es posible dingnosticar lo
que se conoce como “El Sindrome de DiGuglielmo™, (componcnte
miclomenocitico) (M6) quedando fucra “La Enfermedad de DiGugliclmao”
(EG) (componente critroide), disgnosticada en forma erronea como sindrome
miglodizplasico (SMD). Existe ¢l dilema si se debe incluir una LA, EG dentro
de los SMD. Caso Clinico: Femenine de 71 afios sin antecedentes de
importancia , con cuadro de 2 meses de evolucion con ficbre, perdida de peso
de 8 Kg en 2 meses. sindrome anémico v pancitopenia, Exploracion Fisica:
petéquias en torax. No adenomegalias ni visceromegalias, Tratada con
mesterolona. pero luego por meconsideracion  disgnostica  6-MP. Se
transfundio en varias ocasiones v fallece ¢l 4-11-99, por EVC hemorragico.
Laboratorio: BH: (17-9-99): Hbh84 Hto:2d VGM:98E HCM:33.6
ADE:18.7 Retis: 1.39 % Leucocitos: 2100, Linf 81, mon © 0, cos:2, bas: (),
scg: 5. Blastos: 12%. Plag:14.000. PFH, Creat Vit B2
1738, AMO:; celularidad aumentada, Megas, dismmuidos. proeritroblastos
26", eritroblastos:52%, linfocitos 7%, cél, Plasmaticas: 2%, jovenes: 3%,
adultos: 7%, blastos 3%, Digndstico: Compatible con EG. Huese: celulandad
100%, Infiltrado por ncoplasia hematologica maligna, Hemosiderina: 34%
de suderoblastos en anillo. PAS: 2% + en scric roja. Inmunofenotipo:
Glicoforina; 92 %, MPO: 20%, CD 13, 40%. Cariotipo: 16 metafases con
niamero vanable de cromosomas entre 39 v 44, con ausencia de algunos de los
siguientes: 5,712, 14,15,16,17 v 20 Conclusién: El caso se trata de EG,
enfermedad rara, fatal v de diagnostico dificil, que segin la propuesta de |a
Socicdad de Hematopatologia v la OMS en 1997, debe ser incluida dentro de
los criterios de ln FAB de EL como un subtipo v denominarse M6B, en estos
casos como ¢l de nuestra paciente donde ¢l componente blastico parece solo
confinado a la serie eritroide v con mas de 30% de pronormoblastos; ¥ M6 A
para aguellos casos que cumplan con los eriterios de la FAB actuales para
eritrolcucenias

SARCOMA GRANULOQCITICO MULTIPLE: PRESENTACION DE UN
CASO CLINICO.

Carlos R. Bes 20| rTer:
omeli Guerraro anm da Humtnlugia ¥ Patolngla Hospital
General de Occidente. $5J Guadalajara Jal,

INTRODUCCION.-  La frecuencia con que ocurre un sarcoma granulogitico
multifocal na ha sido determinada. Los informes de esta enlidad son muy escasos y
&n nuestro conocimiento ningune incluye localizaciones como reclo, rifienes ¥
cerebro. En el contexto de una leucemia mieloide aguda, esto le confiere una
actividad matastatizants impropia de esia entidad, Agui informames un case dinice
inusual @ ilustrativa

En Sepliembre de 1958 se ingresd a un vardn de 37 afios de edad por un cuadro
clinico de dos meses de evolucidn caracterizado por pén:lnda de pese, sindrome
anémico rapidamente progresive, hemalogquizia y paralisis facial izquierda, La
exploracion fisica lo mostrd palido, adelgazado, faquicardico y con pelaquias &n
ambas exiremidades inferiores. El fonde de ojo presentaba hemarragias retinianas
milltiples y papiledema, el higade se palpd a § em por debajo del borde costal
derecho. Existia paresia del séptimo par craneal. Sus cifras de Hb eran de 4.9 gridl,
tenia 41,0000 p | leucociios, 35% de ellos blastos y 50,0007l plaguetas. Sus niveles
de DHL s& cuantificaron en 12,831 UL, La urea se informd en 34 mgidl v la
creatining resultd en 1.7 mg /dl. El estudio de la M.O. fue concluyente de LAM M2. La
inmunatipificacion mediante citoflusrometria da flujo fue positiva para CD 4, CD 11,
CD 13, CD 14 CD 33, CD 45 y HLA DR, El cariotipo de MO mosiré t (8; 21). La TAC
de craneo evidencid una lumoracidn parenquimalosa de aprox. 3 X 2.5 cm a nivel del
Itbulo paristal derecho - El estudie citemerfelégice del LCR demostrd infiltracién por
blasios mieloperoxidasa y Sudan negro positives. En abdomen se identificd por
TAC una lumoracién de aprox. 10 X 8 cm. sobre la cara postercinierna del rifén
derecho y otra tumoracion de 3.5 X 2 cm en el rifién  contralateral, Una masa
adicional se situaba de forma adyacente al recto, desplazando y obliterando su luz.
5@ encontrd también crecimiento hepatico y esplénice. Una biopsia percutanea de
la masa retroperiteneal derecha permitio apreciar en |a impronta blastos de
morfologia misloide Sudan negro positivos con cuarpas de Auer prominentes, EI
estudio histopaiolégico de este espécimen se informé como sarcoma granulocitics.
Tras un esquema convendional 7/3 y guimioterapia intratecal intensiva, el paciente
se encuentra en remisién hematoldgica completa y bajo lerapia de postremision

CONCLUSION.- La presenca de un sarcoma granulocito multiple es un hecho
extraordinario muy infrecuentemente informade, que cemplica la siuacidn clinica y el
trabajo diagnostice, El cempenamiento biolégico esta en relagién con la

esidn de moléculas de adhesion celular, lo que le confiere un
comperamiento heterodoxe a la enfermedad. Esle caso perecs contribuir a la
identificacion de un subgrupe con caracteristicas especiales como morfolegia M2,
cuerpos de Auer . t (8;21) , marcadores monocitoides asociadas y lumaores sdlidos
miltiples.
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SINDROME HIPEREOSINOFILICO VS, LEUCEMIA EOSINOFILICA ASOCIADA A
CARDIOMIOPATIA RESTRICTIVA. informe de un caso.

Ramirez A: Aguirre F; Cano C. Rodrigiaz E; Reyes J. Miranda |, Chavez M; Izaguire R
Instituto Nacional de Cardiclogia Ignacio Chivez. Instituio Macional de Cancarologia

INTRODUCCION: El sindroma | afiics 86 cteriza por una cuenta de
cr.ulnél"lcﬂ superior @ 1.500/ul por mas de ©& meses, con infiltracidn organica,
-l ente del m io, sistema nervioso cantral ¥ pulman. En la mayoria de
los casos, ol diagnéstico sa hacs descarmandd olras causas dé ecsinofiia Los casos
considerados como Leucemis Eosinofilica han representado dificuliad diagndstica. Lo
hiparessinafiia de progresidn ripida y grave, con hepatoesplencmegalla, precurscres
eosindfilos inmadures y alteracionas cromosémicas, sugieren esta dltima entidad

CASO CLINICO: Se reporta el caso de un enfermo de 16 afios de edad, que on julio de
1999 inicié con fiebre vespertina. pérdida de 11 kg de peso.en cuatro meses, dolor
precordial opresivo y candidiasis orofaringea. Ingresé @n su lugar de orgen con
insuficiencla cardlaca congesliva. & enconlrd hipereosinofila v se aisld H. nana Se
adminisird albendazol y posterormenta prednisona @ dosis aftas y de reduccion por 3
meses. Majord, y un mes despuds, ingresd a nuestra institucién por insuficiencia cardiaca
congesiiva; el ecocardiggrama ransesofagico fue compatible con fibrosis endomiocdrdica
L] ficiencia mitral . Se on 14,900 leucocdos, 1,930 eosindfios,
11,600 newtrdfilos y 46,800 plaguetasiil. i lesiones descamalivas
en lo cara, algunas con centro necrotico. Se tratd con furosemida, dopamina y
dobulamina, y oiro ciclo de albendazol En 5 dias., la cuenta de eosindfilos alcanzé 8,900,
con 13,300 neutrdfiics v un total de 25.900 leucocitosfl: en la médula &sea inicial se
enconlro incremento en los precursores eosindfilos, en diferentes atapas de maduracidn,
la mayorla adultos. En la resonancla magnética se comobord hipernofia del ventriculo
izquierdo. No se enconird adencmegafia mediastinal ni abdominal Habia hepato y
esplanomegalia. Los estudios copro parasitoscopicos seriados fueron pegatives v se
digron tres pulsos de m-predniselona. En los sigulantes 10 dias se agravd la insuficiencia
cardiaca, con hipoperfusidn tisular, hipotermia, candidiasis oral, diarrea con meco y
sangre, y ebnubilacion. En los hemocultives 5@ aisld estaflococo v se administnd un triple
esquema antibacterians y fluconazol. Se inicid hidroxivrea y prednisona. Una segunda
muestrs de médula dsea mostid granulacién idxica, y asincronismo en la maduracion
niclecicitoplasma de ia serie granulocitica, incremento de los precursores eosinafilicss,
con formas inmaduras atipicas, algunas con granulnmn wosinofilica y basofilica en la
misma edlula, ademas de células -] lipe mostré material extra en los
brazos coros del cromosoma 14 y un cromosoma de mas (46,XY/47, XY, 1dq+ +7). Los
leucocios se incrementaron a B2, 200/l eon 42,300 neutrdfikea, 17,900 essindhlos ¥
80,500 plaguetas/ul. no se demostrd infiltracién sosinofilica en las biopsias de piel y
musculo. Aparecieron  signos de  imitacién - meningea ¥ estupol. anufia vy paro
cardioreapiratorio

DISCUSION: El caso rapresentd dificultad para sl diagndstico diferencial La evolucidn
riipida, la inmunosupresion previa al tratamiento, la ausencia de infilracidn pulmonar y de
la piel, asi como las alteraciones dei cariolipo v ias células ecsindfias inmaduras y
bizarras, hacen pansar que s& tratd de Leucamia Essinafilica.

AMIFOSTINA UN RECURSO TERPEUTICO EN SINDROMES DE
MIELODISPLASIA. CASO CLINICO. Victor Salinas Rojas, Eduardo
Reynoso Gamez. Hospital Militar, Hospital Espafiol, México 1 F

Loz sindromes miclodisplasicos (SMD), caractenzados por dishemaopo-
yesis, son trastornos clonales derivados de células troneo, mrar,luruudus
clinicamente por una médula ésea  hiperproli
paraddjicamante por una o mas citopenias un la sungn: |.v.11ft1'n,u El
curso suele ser malo con bloqueo progresive en la madiracion celular
Raones multifactorinles dan cuenta de un incremento en su incidencin,
Los SMD constituyen un grupo de padecimientos pam los cuales cxasten
poces recursos terapdutices, lo cual conlleva o frustracion por parte de los
clinicos que enfrentan a eafermos con éste tipo de padecimiontas La
nmlfu’!imn cs una  sustancie  aprobada  come  citoproleciors  en
joterapis. Reci e, hemos utilizado amifosting en combinacion
con idarrubicna oral en un paciente con anemis refractaria con exceso de
blastos en ransformacion, se reporta la experiencia. Caso elinico. Sc trati
de un paciente de 76 afos de edad. con angina de pecho asocisds o
cstenonis ortica v ancmin de 4.9 gfdl de Hb. La anemia era macrocitica
con un VGM de 120 N, La cifra de plaguetas fue de 19x10%. El aspirado
de meéduln dsea (MOpmostrd 58% de normoblastos con 29%% de blastos de
estipe nueloide. El paciente recibid un cielo de induccion con esquemn
T+3 y consolidacion con dosis imermedias de citarabina ¢ idamubicina, El
aspirado de MO a ln zalida de aplasia mostrd remizsion complels. Fsta fue
de coria durscion ¥ 45 dias posterior a la misma el paciente mostrd
reduccion progresiva en los cifrus de plaguetas v de Hb, MO, con 10%
blastos. En ese moments s inicid con amifosting a dosis de S00mg tres
veces por semana ¢ idamicina oral 25myg cadus 4 semanas observandose
elevacion progresiva en ba cifra de plaquetas v de hemoglobina, Bl paciente
mantuvo independencia de transfusiones con nivel de Hb superior a 10g/d]
v cifras de plaquetns de Hx10°1, durante 6 meses posterior al inicio de la
aminofosting. En ¢l 7 mes el paciente presentd recaide de levcemm, La
tolerancin ol tratamiento fue satisfaclona con nauseas y vomitos grado |
como pringipal efecto indeseable. Comentario. Es muy probable que los
sindromes mielodisplasicos v en particular los tipos I v W, s¢ asocien a un
ambiente hostil en ¢l microambiente medular como ha sido pestulado por
La Razn y cols. La citoproteccion ofrecida por |a anufostina s probable
que supere la agresidn inducida por la dishemapoyiesis qué caractenz a
esins sindromes. El uso concomitante de un citoldxivo en dosis bajas como
In idamicing puede condyuvar al contral de I clona maligna La
combinacién de estos medicamentos parece promisoria en < tratamicnlo
de estos pudecimientos al menos en el corto plazo v amerits un ensvo con
mavor nimero de pacienties.

RESORCION OSEA Y LESIONES LETICAS COMO EXPRESION TARDIA
DE RECAIDA EN LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA. Reporte de un
caso.

Lépez G L, Rozen E, Kassack )] y Rivas-Vera S, Servicio de Hematologia,
Hospital General de México, México, D.F,

Femenino de 34 afios diagnosticada en enero de 1994 como LAL L2, de
origen T. Recibid tratamients con VAP-metotrexate manteniendese en
remision y suspensidn electiva de tratamiento durante 2 afios. En
noviembre de 1998 presentd traumatismo en musle derecho y dolor
secundario, Las Imdgenes radiolégicas ne mostraron alteracién y el
aspirado de médula dsea (AMO) reportaba remisién. Eveoluciond con
persistencla y agravamiento del dolor, el cual se volvid Incapacitante y se
asocid con acortamiento de miembro pélvico; los estudios de imagen
realizados en mayo de 1999 mostraron resorcion del trocdnter del femur
derecho y miiltiples lesiones liticas en craneo, torax y extremidades; se
encontraron 70% de blastos L2 en el AMO. Los estudios de laboratorio
reportaron  biometria hemdtica, inmunoglobulinas, electrolitos séricos
(sodio, calcio y fdsforo), funciones renal y hepdtica dentro de limites
normales. En junio de 1999 se inicid tratamiento con medidas generales,
VAP/L-asparaginasa y radicterapia (20Gy) a cadera derecha, con remisién
temparal de dolor para exacerbarse el 28 de junio. La paciente presenta
crisis convulsivas generalizadas y fallece el 6 de jullo. La necropsia repartd
infiltracién leucémica de la MO (100% blastos) y de la pulpa roja esplénica
¥y Necrosis grasa pancredtica,

Entre l|as neoplasias hematoldgicas las leslones dseas se presentan
comunmente en mieloma maltiple y en leucemias agudas de estirpe T. Sin
embargo, con el aumento de |a sobrevida de los pacientes con leucemia las
recaidas pueden ocurrir en sitios poco usuales como es el caso.

CLASIFICACION DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS DE ACUERDO
AL CONSENSO DE LA PRIMERA CONFERENCIA
LATINOAMERICANA EN LA TIPIFICACION DE LAS
LEUCEMIAS ). Piedras, X lLopez Karpovitch. Instituto Nacional de

la Nurricion Salvador Zubiran. Mexico, DF México

Obejetivo. Evaluar las recomendaciones del consenso de la primera
conferencia latinoamericana en la tipificacion inmunologica de las
leucemias agudas en pacientes con LA de nove, sin tratamiento previo
y clasificados inmunologicamente empleando un panel extenso de
anticuerpos monoclonales. Material y Métodos. En la conferencia
mencionada se decidio el empleo de los siguientes anticuerpos: CD79%ac
(¢ = citoplasmico)} v CD19 para definir a la LA de linaje linfoide B
(LAL-B), CD3c y CD7 para la LAL de estirpe T (LAL-T) y CD13,
CD33 y miclioperoxida citoplasmica (MPOc) para la LA mieloide
(LAM). Se analizo la expresion de estos antigenos celulares en 71
pacientes no consecutivos, clasificados con el panel extenso como
LAL-B 22 casos. LAL-T 7. LAM 37 v LA de linaje mixio 4 casos.
Resultados. Los 22 pacientes con LAL-B mostraren positividad con
cada una de los dos anticuerpos recomendados (CD7%c v CD19),
mientras que, en 14 casos con LAM y 7 con LAL-T ambos antigenos
estuvieron ausente. Los antigenos CD3c y CD7 se identificaron en el
71y 100% de los casos con LAL T, respectivamente. E1 CD7 no se
exprest en ninguno de los 22 casos de LAL-B, pero si en 5 de los 14
casos de LAM, mientras que el CD3c fue negativo en los 36 casos
estudiados de LAL-B v LAM, El 49% de las LAM expresaron los tres
marcadores recomendados (MPOc, CD13 y CD33), y el 51% de los
Cas0s resultaron positivos a uno de estos tres anticuerpos. De las 29
leucemias linfoides, 5 con LAL-B tuvieron expresion aberrante del
antigeno CD33. Conclusiones. El panel minimo que resulto mas
sensible y especifico fue el recomendado para la LAL-B. Tambicn los
otros dos paneles minimos permitieron ¢lasificar el 100% de los casos
con LAL-T y LAM, sin embargo; la expresion aberrante del CD7 en las
LAM y del CD33 en las LAL-B los hizo menos especificos.
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LA EXPRESION DE CDI9+,CDI0+ ¥ CD34+ SE ASOCIA CON
ber-abl EN PACIENTES ADULTOS CON LEUCEMIA AGUDA
LINFORLASTICA {LAL) D¢ Nove.

lazaro 0", Rosas Cabral A®, Sancher Cortés E* . Avala Sanchez M ®,
Veln Ojeda J*.. Montiel L*., Rodriguez Torres R*, Gonzales-L Lavén J*.,
Reves E** *Depanamento de Hematologia. Hospital de Especialidades
Centra Medico *"La Raza" IMSS. **ENCBH. IPN. México

El Cromosoma Filadelfia resulta de una translocacion reciproca entre los
brazos largos de los cromosemas 9 ¥ 22 W(9:22)(q34:q1 1), esta aleracion
especifica genera un gen hibrido ber/abl que se presenta en un 20.30% de
los pacientes adultos con LAL OBJETIVO: Determinar la frecuencia de
la expresion del gen beriabl v sy relacién con el inmunofenotipo en
pacientes  adultos con  LAL al  diagndstico. PACIENTES Y
METODOS:De Noviembre de 1998 a Octubre de 1999 se estadiaron a 36
pucientes. a los cuales se realizd la caracterizacion morfologica,
citoquimica ¥ oiros pardmetros bioquimicos, en sangre periferica y médula
Seea, ademds de inmunofenotipo empleando anticuerpos especificos de
linea B:CD19, CDI0; T:CD2, CDT; Micloide CDI13, CD33, también se
incluyo CD34, CD3I8 ¥ HLA-DR. La determinacion de la expresidn del
gen ber/abl se realizé en 31 pacientes por la técnica de RT-PCR multiplex,
empleande Beta 2-microglobulina como gen control. Todos fos pacientes
recibieron el esquema de tratamiento Hoelzer-BFM y fueron valorados al
terming de la fase de induccién a la remisidn (IR). RESULTADOS
Media de edad 38.5 aflos (r=16-79 aflos), 22 (61%) varones v 14 (39%)
mujeres, relacién M/F 16/1, el 26%{31) presenté panciiopenia al
diagnéstico, 61%(22) presentaron GB  <3.0x10%L, 25%(%) con
GB=30.0x10%L y 14%(5) con GB entre 5.0 ¥ 30.0 x10%7.. En cuanto al
inmunofenotips: 30 (83%) presentd marcadores de linea B, 6 (17%) de
linea T, 5 (14%) mostraron expresién aberrantc de un marcador de oma
linea: 2 (6%) expresaron dos lineas al mismo tiempo y 3 {11%) mostraron
al mer s un marcador micloide, EI 61% (19/31) presentd positividad para
el gen ber-abl; I mortalidad global fud del 36%, 1odos ellos en induccide;
el 64% restanie se encontraban vivos al terminar |a IR, de los cuales ¢l
22% (3/23) alcanzaron la RC y ¢l 78% (18723) no respondio. Se separd a
los pacientes en un grupo al que se denoming BC (CDI9+,CDI0+ y
CD34+), el cual presentd asociacion con la expresion del gen ber/abl,
resultande en BC v ber'abl+ en 48.4%(14/31); BC y berabl- en
12.9%{4/31), No BC y borfabl+ en 12.9%{4/31); Mo BC y ber/fabl- en
25 8%(R31) (p=0.01 ) CONCLUSION: Nosotros encontramos una elevada
prevalencia de la expresion del gen borfabl en nuestra poblacién. Ademds
ENCOAITAMOS Una  asociacion estadisticamente significativa entre 1z
expresidn de un grupo de marcadores de superficie y la expresion del gen
ber/abl

TRATAMIENTO DE LEUCEMIAS AGUDAS LINFOBLASTICAS EN EL
ADULTO. INFLUENCIA DE UN MANTENIMIENTOC INTENSIVO.

Lépez-Hernandez M A De Diego F Ch J. Alvarado Ibarra M, Gonzalez Avante M
Trueba Christy E. Borbolla Escoboza R, Jiménez Alvarado R, Mendoza Ldpez Y

OBJETIVO. Conocer el efecto de un mantenimiento intensive en la frecuencia
de recaidas, sobrevida libre de enfermedad y mortaidad en pacienles adullos
con Leucemia Aguda Linfobiastica (LAL).

PACIENTES Y METODQS. Mayores de 15 afos, con LAL de nowvo, sin
insuficiencias organicas graves. Se usaron dos prolocolos. BI LALA 10 1.0)
Induccion con Epsubicina-Vincristina-Prednisona. 20} Intensificacion:
Citarabina a dosis altas. 3.0) Consolidacion {con intervalos de dos semanas):
3.1)  Vincrstina-Ciclofosfamda-Epeubicina-Prednisona;  3.2)  Vineristina-
Metrolexate (dosis intermedias)-Mefokexale infratecal; 33} Citarabina-
Etoposido-Asparaginasa, esla secuencia se repitio cualro veces. Profilaxis a
Sistema Nervioso: Melotrexate-Cilarabina intratecales. 4.0) Mantenimiento:
Mercaplopurina-Melotrexate por via ord durante 12 semanas. 59.0)
Reinduccion: Citarabina-Ciclofosfamida-Melrolexate intralecal  La secuencia
4.0 a 5.0 se mantuvo hasta 36 meses

Bl LALA 2 luvo un cambio. el (4.0) Mantenimiento se redujo a cualro
semanas seguido de 5.0, 3.1, 3.2, 33. La secuancia s& mantuvo hasta 36
mesas.

RESULTADOS: B LALA 1 se uso de 1993 a 1996, of LALA 2 de 1996 a
1999, Se incluyeron 23 pacientes en cada rama Los grupos fueron
esladisticamente distintos (p<0.05) en.-edad (26 vs 33), frecuencia de
esplenomegaia (13 vs 4) y ciffas de deshidrogenasa |actica (1,252 vs 643).
Mo sa consiguio remision en 4 pacientes (1 vs 3). Las recaidas fueron 10 vs §
(p=0.03). Durante la Induccion |as defunciones fueron 4 vs 2. Las defunciones
tardias fueron 3vs 2 En cada rama, la sobrevida libre de enfermedad fue de
0.35vs 0.53 (p=0.73).

CONCLUSION. B mentenimienlo intensivo disminuye la frecuencla de
recaidas sin incremento en la morbimortalidad

EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO ANTICITOCINAS EN
MIELODISPLASIA

Carlos R. Best Aguilera, Patricia Lopez Pérez v Abel Lomeli Guerraro.

Depto. de Hematologla, Hospital General de Occidente 55.J.
Guadalajara Jal

La sobreexpresitn de genes promotores de apoplosis es una de las conslantes que
determinan &l comportamienio biolégico y la expresion clinica de los sindromes
miglodisplasicos. El porcentaje de células que experimentan apoptosis es tan
elevado que conduce a la presencia de graves citopenias. Estas anormalidades de
la sangre panférica han probado ser refractanas a la gran mayoria de los
procadimientos terapauticos ensayados, (o que habitualmente conduce a una
dependencia transfusional marcada. En los Gitimos aflos ha existido interés por
ulilizar drogas que Interfieran con los mecanismos que conducen a la muerte
prematura de los precurscres hematopoyéticos, tal es ol case de la pamaxifiing,
ciprofloxacing y dexametasona,

En este astudio nosotros uliizamos como tratamiento eslos farmacos en un grupo de
pacientes y comparamos los resultados oblenidos con un grupo histérico tratado con
prednisena, Evaluames el comporiamiente de la anemia y la dependencia
transfusional.

PACIENTES Y METODOS.- Grupo problema: Ocho pacentes con diagndshca de
sindrome mieladisplasice de nove (anemia rafractaria con y sin sideroblastos en
anillo: 7 casos, anemia refractaria con exceso de blastos: 1 caso), Hubo 2 hombres y
6 mujeres_ la mediana de edad fue de 44 afos (limites 17 @ 88 anos). El tratamiento
emplaado consistid en Dexametasona 10mg/im2 por 5 dias, Pentoxifiling 1200 mg/dia
continug, Ciprefloxacing 1 gridia per 10 dias. La dexametasona y el ciprofloxacine se
administraron de forma mensual. El grupe control histérico estuve constituido per 4
pacientes con diagndstico de anemia refractaria, 2 fueron hombies y 2 mujeres, la
mediana de edad de 39 afos (limitas 13 a 74). Todos recibieron como tratamienta
prednisona 60 mg/m2 por 4 semanas, mas acido folico 5 mg/dia. La respuesta al
tratamiento se definid como un incrementa mayor de 1.5 gridl en los nivelas de Hb,
y la na dependencia transfusional. Se evalio la respuesta de la anemia y la
dependencia transfusional de ambos grupos.

RESULTADOS. - El grupo control no presentd respuesta al ratamiento y continud
dependiente de soporte transfusional. En el grupo problema la respuesta fue del 50%
(4/8). Entre los pacientes que respondieron el incremeanto promadio an los niveles da
Hb fue de 3.5 gridl y requirieron en promedio 2.25 ciclos de iratamiento para
alcanzar la respuesta terapdutica.

CONCLUSION. El uso de drogas anticitocinas, puede ser una alternativa promisoria
para el iratamiento de Ios sindromes mielodisplésicos, capaz de suprimir la
dependencia transfusional de forma efectiva.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA, NEFROFPATIA POR URATOS ¥ HEMODIALISIS EN
PACIENTES CON LEUCEMIA AGUDA DE NOVO ¥ METAPLASIA MIELOIDE
AGNOGENICA. Nacho Vargas, K. Gémez Cortés, € Pizouto Chives, J. Hospiml de Especialidades
CMN Sigle XXI1. IMSS, México D.F, México,

INTRODUCCION . Los casos de [eucemia aguds de nove que se presestn con insuficiencia renal
aguds con requerimiento de didlisis son poca frecuentes, L hiperaricemia y Ja hiperuricosuria puede
c:um précipitacion de deido grico (AL ¥ provocar nefropatin La mortalidad poede ser elevuda

CHAtTn 2 con de novo de leucemia aguda (3} y use com metaplasia

micloide agnogénics que debuturon cn su inicio con fracase renal agudo.

REPORTE DE CASOS. Caso 1. Masculino de |8 afios, ingresa por un cusdro de tres semanas de
evolucin con astenis, adimamis, dolor Sseo, episaxis, ik, equimosis, ad galins, parilisis
facial izquierds, Lo BH imicial mostrd anemis, leucobitoss {18 B0), trombocitopenia (7 mil), otros
exdmenss mostmn: DHL clovada (1362), creatining inicial de 9.1 con uren de 339 v en o EGO
crisles de dcido drico, acido drico 30 medl. Bl diagndstice on base 4 criforion de

Bia,cinng ¢

alcalinizacién de la orina y alopurinol. La hiperaricemia y falla renal aguds faeran indicaciones pars
bemoditlisisidos  scxiones) F recibig i mneri s
Daunormubicing ¥ L asparsginass ( OPAL), desrrolld pancreatitis aguds y CID, se suspendio la
osparagnasa. Obiuve Remisidn Completa. Actunlmente s funcidn renal es normal. Case 2. Masculing
e 12 afios ingresd por un cusdro de sauses, vomitos, dolor en fosa renal derecha, anemia y epistaxis. Le
fue dingnosticada ingficienein renal aguds en s lugar de origen v s realizs didlisis perstoneal

periférica, Al EF con palides, p %
de 1429, Creat de 8.9 con urea de 17,1 en el EGO cristales de uratos 4+ S realizaron tres sesiones de
hemodidliss con franca mejoria en b funcidn rennl. Se disgnosticn LA MO, Obluve remizion complet
con el esquoma OFA. Cursid con sangrado de bo digestive por Gleeras cobdmicas atribuidas n infeccién
por CMV. Pogteri se o recadda leucdmic v s recibe OT de rescate. La
flansitin reral esth comservada, Caso 3. Mascalino de 70 aftos, que ingresa por pérdida de peso de aprox.
15 Kig en dos meses . dinforesis y oligoanuria de tres dias de evolucién. A su ingreso s encontrd con
con aliento urémico, palider mucocutines, esplenomegalia Bl FSP mostmo s patrdn leucoeritroblistico.
Bl AMO mosirdy leucocitosis ica. Las de in iniciales : Leucos
103.000; Hb 8 grdl. Plag 224 mil, Creat 102, K 725 Posteriormente s¢ establecid ¢l diagndstico de
sandromae micloproliferativo crdmico variedad metaplasia micloide agnogénica. Le fiseron realizadas tres
sesinnes de hemodialisis La cauxa del fracaso remal se atribuyi o nefropatia por urales asi como HPR

ipo fue B¢ umd LLA-L2, Se inicid mancjo o base de hidrtacion .

con  Predni v

e cursd con CCTOG, A su ingresa con anemis, leucocitosis (33.400) ¥ blastos cn sangre
imosis. Log exd de kabaratorio mostraron: DHL

sin
ot de wdad, quisn fue proviamente atendido en medio privado por un ahsceso anal Se detectd

Riuibe it con hidroxiwres. Caso 4. Masculing de 28

hi erls itosis, 1r ¥ do post cirugis p légiea A s ingresh con sindrome
Anémico, parpirico, equimosic, fiehte y neutropsnia. En o FSP sc observaron blasios de aspecto
micloide. La creatining inbeial fue de 8.2 mg/idL. con urea de 168 La BH mostnd lewcocitosis (3% mil),
frombosiiopenia (34 mil) y ancmia (9.9). Presentt ugravamiento de la falla resal aguda v hemormgis

¢ asociados al cuadra de fickre fueron In causa del Gallecimients en loa

¥
primeros dias de intcmamicnto. CONCLUSIONES, La bemodislisis temprans usi cama lus modidas de
pmmwnr_ml i i hidh imizacidm de I oring y uricostricos) son itiles en pacientes
con leucemia aguds de nowh que debitan en su micio con insuficiencia renal aguda comvo manifestacion
prncipal La funcitn remal aliods limits en ewos pacientes s adminisraciin de algunas
antincoplisicos que tienen depuracidn remsl o que pueden sor nefratdxicos.
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LEUCEMIAS AGUDAS

COLITIS NEUTROPENICA MANEIO Y EVOLUCION, EXPERIENCIA DEL
SERVICIO. Pérez . Lopez ). Zudiga F, Blanco R. Gémez C. Pefia V. Murillo E,
Pizzute J. Servicio de Hematologia del Haspital de Especialidades del Centro
Médico Nacional Siglo XX1. IMSS. México, D.F.

La colitis neutropénica (CN) es wna complicacion en  pacientes con
padecimiento hematologicos sometidos a quimioterapia con una elevada morbi-
mortalidad que en ocasiones requiere de mancje quirirgico. El ohjetive del
estudio es reportar la evolucion y manejo de los pacientes con manejo médice v
operados con diagndstica de CN, hallazgos de laboratorio y gabinete,

Material ¥ Métodos: Se evaluaron un total de 13 pacientes comprendidos en el
perindo de Diciembre de 1998 a Diciembre de 1999 con diagnéstico de CN, 9
con manejo médico ¥ 4 con tralamiento quirdrgico,

Resultados: El sintoma de dolor abdominal se presentd en el 100% e ambos
grupas y con un promedio de inicio de 9.7 v 9.5 dias posterior a la quimiolerapia
en cada grupo, ¢l dolor generalizado se encontrd en el 44% de los pacientes con
mangje médice v logalizado en fosa iliaca derecha en el 75% de los pacientes
sometidos a cirugin ademis de datos de iritacién peritoneal en el 100% de los
mismos; la cuenta de MNeuwtrdfilos totales fue en promedio de 100 145
respectivamente en cada grupa; los datos radiogrificos fucron dilatacion se asas
de intestino delgado en el 44% de pacientes con tratamiento médico v dilatacion
de asas con borramicnto de los psoas en el 50% de pacientes operados, SE
encontrd una mortalidad del 50% en el grupo con manejo quirirgico asociadoa
Sepsis, SIRPA ¢ Insuficiencia Renal Aguda, no se reportaron mueries en el grupo
con mangjo médico,

Conclusicnes: El manejo de pacientes con CN con miclosupresion posterior a
quimioterapia estd basado con medidas de apoyo con ayune, descompresion
gastrica, liquidos parcnterales, antibidticos de smplio espectro v apoyo
transfusional con una menor mortalidad que los pacientes que requirieron mangjo
quinirgico.
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