
 

 1 

�����������������������������������������������



 

 2 

�7HPD�GH�OD�FODVH��/HXFHPLDV�DJXGDV��
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 *HQHUDOLGDGHV�GH�ODV�OHXFHPLDV�
Se ent iende por leucemia una neoplasia maligna derivada de la 
proliferación anorm al de leucocitos en la médula ósea que 
secundar iam ente pasarán a circular al torrente sanguíneo.  
 
La WUDQVORFDFLyQ� FURPRVyPLFD es el mecanismo genét ico más 
im portante involucrado en la patogenia de la leucemia aguda. Esta 
alteración puede act ivar un proto-oncogen, que determ ina la síntesis 
aumentada de una proteína anormal, que altera la diferenciación, la 
velocidad de crecim iento y la sobrevida de la célula compromet ida.  
 
De esta manera la célula neoplásica adquiere una ventaja replicat iva 
respecto a la población de células normales acumulándose en la 
médula ósea, desplazando la hematopoyesis normal, invadiendo la 
sangre per ifér ica y ot ros órganos.  
 
Las pr imeras descripciones de casos de leucemia se realizaron en el 
año 1845. En 1846 Wirchow publica algunas característ icas 
anatomopatológicas de las leucemias y plantea que su or igen estaba 
relacionado con una producción incont rolada de elementos 
sanguíneos en la m édula ósea.  
 
Dependiendo de las característ icas de la célula or iginar ia, podremos 
observar leucemias linfoides o m ieloides, agudas o crónicas. 
 /HXFHPLD�DJXGD�'HILQLFLyQ�
Se ent iende por leucemia aguda la patología der ivada de la 
proliferación clonal de una célula hematopoyét ica inmadura (blasto) , 
secundar ia a una alteración genét ica adquir ida, que pierde la 
capacidad normal de GLIHUHQFLDFLyQ� y� DSRSWRVLV� infilt ra la m édula 
ósea desplazando la hematopoyesis normal, y pasa a la circulación 
sanguínea.  
�(SLGHPLRORJtD�
La leucemia aguda es una patología infrecuente, representa m enos 
del 3%  del total de los cánceres con 3 a 4 casos nuevos x 100.000 
hbt /  año. Presenta un leve predominio de sexo masculino, con una 
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relación de 1,5:  1. De rápida instalación y con una clínica 
devastadora, determ inan un gran im pacto social y  económico por ser 
patologías de m al pronóst ico en el adulto y requer ir  t ratam ientos de 
alta complej idad, prolongados y de muy alto costo.  
 (WLRSDWRJHQLD�
La causa no es conocida, aunque en un bajo porcentaje de casos 
(10% ) , se pueden reconocen algunos factores que part icipan en la 
patogenia del proceso. Los factores genét icos t ienen importancia 
indiscut ida. Los gemelos univitelinos de pacientes con leucemia aguda 
t ienen una alta posibilidad de desarrollar también la enferm edad. Las 
enfermedades congénitas asociadas a fragilidad crom osómica como 
Anemia de Fanconi,  Sd. De Down, Sd. Klinefelter  así com o aquellas 
que comprometen la inmunidad com o Sd. Ataxia- telangectasia, 
agamaglobulinem ia, Sd de Wiskot t -Aldr ich se asocian a un mayor 
r iesgo de desarrollar  leucemia aguda. 
 
Se descr iben múlt iples factores ambientales relacionados con un 
mayor r iesgo de desarrollar una leucem ia aguda. Entre ellos las 
radiaciones ionizantes const ituyen un factor leucemogénico bien 
conocido. Así la frecuencia de la enfermedad es mayor ent re las 
vict imas de los bombardeos de Hiroshima y Nagasaki, en radiólogos, 
en pacientes que han recibido radioterapia con fines terapéut icos. La 
exposición crónica a bencenos, la exposición a drogas alquilantes, 
procarbazina, antraciclinas en el contexto de t ratam ientos de 
neoplasias anteriores, también const ituyen factores de r iesgo para el  
desarrollo de leucemia. La infección por algunos virus (HTLV1, VEB, 
HIV)  se asocian a un mayor r iesgo. Existen var ias patologías 
hematopoyét icas clonales crónicas, que t ienen un alto r iesgo de 
evolucionar hacia leucemia aguda:  Síndromes m ieloproliferat ivos 
crónicos, Síndromes m ielodisplást icos, lo que hace pensar que se 
requieran m últ iples noxas genét icas de la célula hematopoyét ica que 
como evento final determ inan el desarrollo de una leucemia aguda.  
 &ODVLILFDFLyQ�
La leucemia aguda se clasifica según el t ipo celular que le da origen 
en Leucemia m ieloide aguda (LMA) , cuando proviene de una célula 
m ieloide, Leucem ia linfoblást ica aguda (LLA) , cuando su origen es 
linfoide. Existe un grupo reducido de leucemias agudas, que no 
alcanzan al 2%  de ellas que pueden tener caracter íst icas de dos 
líneas celulares, o t ratarse de dos clones simultáneos de or ígenes 
diversos, llamadas Leucemias bifenot ípica y Leucemia aguda bilineal 
respect ivamente. 
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%DVHV�GHO�GLDJQyVWLFR�&OtQLFD�
De instalación rápidamente progresiva, los síntomas suelen instalarse 
en uno o dos meses, la clínica de las leucemias agudas suele ser 
inespecífica por lo que se requiere un alto índice de sospecha para 
llegar a diagnost icarla. Práct icam ente en todo paciente con Leucem ia 
aguda se produce síndrome anémico, infecciones y  aparición fácil de 
hematomas y sangram iento. Estos síntomas son secundar ios a la 
infilt ración medular  por las células leucémicas, al desplazam iento de 
la hematopoyesis normal y pancitopenia secundar ia. 
 
La caída de los glóbulos rojos, explica el síndrome anémico, presente 
en más del 80%  de los pacientes con sus síntomas y signos 
correspondientes:  astenia, adinam ia, palidez, taquicardia. La caída de 
los neut rófilos explica la predisposición que t ienen estos pacientes de 
presentar infecciones habituales con presentaciones at ípicas:  fiebre 
alta, escasos signos inflamatorios locales, gran tox icidad sistém ica, 
refractar iedad a t ratam iento. Finalmente, la presencia de 
t rom bocitopenia explica la aparición de síndrome purpúrico, con 
petequias, equímosis, gingivorragia, epistaxis y/ o met rorragia. En el 
caso de las leucemias agudas linfoblást icas el paciente puede 
presentar linfoadenopat ías generalizadas de mediano tamaño además 
de hepato-esplenomegalia secundaria a la infilt ración leucém ica de 
estos órganos. Cuando se t rata de una leucemia linfoblást ica T, puede 
presentarse Síndrome de vena cava superior, por asociarse a la 
presencia de masa t ím ica leucémica. Como se m uest ra en la tabla, 
los síntom as der ivados del síndrom e anémico son los referidos con 
mayor frecuencia. Ocasionalmente el mot ivo de consulta puede estar 
en relación a art r it is simétr icas de grandes art iculaciones secundar ias 
al depósito de cr istales de ácido úrico. 
 

 
 �/DERUDWRULR�JHQHUDO�
En el laborator io general es im portante el hemograma que muest ra 
anemia y t rombocitopenia en el 80%  de los pacientes. El recuento de 
leucocitos puede ser normal, elevado o estar dism inuido, sin em bargo 
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suele observarse neutropenia. La presencia de blastos en sangre 
perifér ica es habitual aunque la ausencia de ellos no descarta el 
diagnóst ico. Dependiendo de la calidad del equipo los blastos serán 
marcados como linfocitos, monocitos o blastos propiamente tal. 
 
Ot ro elemento de laboratorio general que apoya la sospecha 
diagnóst ica es la presencia de elevación de la LDH. De esta manera, 
la presencia de un paciente con síntomas de anemia, fiebre, síndrome 
purpúr ico, que presente una pancitopenia en el hemograma y LDH 
elevada debe hacer plantear una leucemia aguda entre los 
diagnóst icos posibles. 
 
El perfil bioquím ico suele ser normal, aunque alteraciones hepát icas 
colestásicas pueden ser ev idencia de la infilt ración de este órgano. 
Por t ratarse de tum ores de alta tasa de replicación puede observarse 
aumento del ácido úr ico, del potasio y del fósforo, aunque son 
alteraciones poco frecuentes en la práct ica clínica. El aum ento de la 
creat inina puede ser evidencia de una falla renal aguda por 
obst rucción tubular por cr istales de ácido úr ico o fosfato cálcico en el 
contexto de síndrome de lisis tum oral espontáneo. 
 
 /DERUDWRULR�HVSHFtILFR�
La confirm ación del diagnóst ico de leucemia aguda requiere de la 
part icipación del hematólogo y varios exámenes de laborator io 
específicos de la hematología.  
 
El m ielograma, con la presencia de un porcentaje de blastos superior 
al 20% , perm ite cert ificar el diagnóst ico de leucemia aguda. La 
morfología de ellos y de las células hem atopoyét icas remanentes es 
la base para la clasificación morfológica de ellas (Clasificación FAB, 
Franco Americana Británica)  como se m uest ra en la tabla. 
 
 

&ODVLILFDFLyQ�PRUIROyJLFD�
7LSR� 6XEWLSR� &DUDFWHUtVWLFDV�

L1 Blastos pequeños, de cromat ina compacta y escaso 
cit oplasma agranular 

L2 Blastos de mediano t amaño, nucleos prom inentes de 
cromat ina laxa, con nucleólo y citoplasm a 
abundante agranular 

LLA 

L3 Blastos pequeños, de núcleos con cromat ina 
compacta y citoplasma intensamente basófilo, 
vacuolado. Corresponde a leucem ia de Burkit t .  

M0 Minimamente difrenciada 
M1 Sin maduración 
M2 Con maduración m ieloide 
M3 Prom ielocít ica 
M4 Con diferenciación mielo-monocít ica 
M5 Con diferenciación monoblást ica y m onocít ica 

LMA  

M6 Con diferenciación er it roide 
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M7 Con diferenciación megacarioblást ica 
  

 ,QPXQRIHQRWLSR�� � � � � �
Para conocer con m ayor precisión el or igen es fundam ental el 
inmunofenot ipo del clon leucémico. Este estudio ident ifica los 
ant ígenos de superficie de las células leucémicas y por lo tanto 
confirmar su or igen hematopoyét ico, su inmadurez y si se t rata de 
ser ie linfoide o m ieloide. Cuando la leucemia es de or igen linfoide el 
inmunofenot ipo tam bién perm ite ident if icar  si es de est irpe B o T, y  el 
grado de diferenciación en cada caso.  
 ������� ���
	��


���������������������� ��������� ���� �����!"����� ���#� � �$�%����� &��'�(� !"���)��*��������
+��,��� -.����/ +��,��� -.���0�
1�-��2/

CD 19, CD 79ª , 
CD 22 

1�-��3�
CD 7 y CD 3 

4 �5��65�
CD 10 (Calla)  

1�-��0�
CD 5 y/ o CD2 y/ o CD8 1�-���/

I g 
citoplasmát icas 

��7 ��� !'�3��!"��-8��� !"���
CD1a 

/9�����5��-:�
I g de superficie 

ó  

�2�3���5��-��
CD 3 superficie, CD4 ó 
CD8 y CD1a negat ivo, 
Tdt  ( - )  

 
En el caso de las leucemias m ieloides perm ite la detección de 
ant ígenos m onocitoides, er it roides, m egacariocít icos, además de los 
ant ígenos de superficie m ieloides comunes a todas (CD33, CD117, 
CD13 ent re otros) . 
 &LWRJHQpWLFD��
El estudio citogenét ico de la leucemia aguda es un elemento 
diagnóst ico fundamental dada su im portancia pronóst ica y 
terapéut ica. En la LLA se describen alteraciones cromosóm icas de m al 
pronóst ico como son el cromosoma Philadelphia, correspondiente a la 
t raslocación t ( 9; 22) , la t ( 4; 11)  y  el gen MLL. Al revés la presencia de 
más de 52 cromosom as en las células leucémicas linfoides se asocia a 
un mejor pronóst ico. En el caso de las LMA, t iene un valor pronóst ico 
y terapéut ico fundamental y perm ite clasificar las en alto r iesgo, 
cuando las alteraciones sugieren la presencia de una m ielodisplasia, 
bajo r iesgo cada vez que se presente la t (15; 17) , la inv(16)  y la 
t (8; 21) . En el caso de la t (15; 17) , correspondiente a la leucem ia 
prom ielocít ica aguda el estudio citogenét ico cert ifica el diagnóst ico y 
define el t ratam iento molecular con Ácido Trans ret inoico, que actúa 
directam ente sobre el gen de fusión determ inado por esta 
t raslocación. La LMA de r iesgo intermedio es quella con citogenét ica 
normal o no clasificable en alguno de los dos grupos anter iores. 
 %LRORJtD�PROHFXODU�
El estudio molecular, a t ravés de sondas perm ite la detección de 
alteraciones genét icas específicas relacionadas con las células 
leucémicas. De esta m anera se cert ifica la alteración molecular, que 
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puede o no haber sido detectada en el cariot ipo, y  perm ite su 
seguim iento en el t iempo una vez establecido el t ratam iento. Es un 
examen con alta sensibilidad, capaz de detectar la alteración en una 
de cada 200.000 células, por lo que se ut iliza para definir  el estado 
subclínico de la leucem ia (enferm edad mínim a residual)  y  con ello el 
t ratam iento más apropiado a cada caso. 
 
 
 
 
  7UDWDPLHQWR�$VSHFWRV�JHQHUDOHV�
Hospitalización  
Realización de exámenes generales  
I ndicaciones 
 Reducir  carga bacter iana 

 Régim en cocido 
 Ducha diar ia 
 Colutor ios con ant isépt ico 
 Evacuación intest inal diar ia 

 
 Evitar  contam inación gérmenes int rahospitalar ios 
  Aislam iento de contacto ( lavado de manos)  
 
 Protección renal (síndrom e de lisis tum oral)  
  Hiperhidratación para forzar diuresis 
  Alopurinol �

Manejo de cuadros febr iles:  ant ibiót icos de amplio espect ro, 
endovenosos (protocolo neut ropenia febr il) . 
 
Apoyo t ransfusional:  m antener hematocr ito sobre 20% . 
Mantener plaquetas  >  de 20.000 x mm3.  
 4XLPLRWHUDSLD�

El t ratam iento se basa en la adm inist ración de diferentes drogas 
citotóx icas específicas para cada t ipo de leucemia aguda y consideran 
varias etapas terapéut icas:  I nducción que corresponde al pr imer ciclo 
de quim ioterapia y pretende inducir  la rem isión completa de la 
enfermedad. Consolidación que corresponde a los siguientes ciclos de 
quim ioterapia endovenosa y que están orientados a reforzar esta 
rem isión completa. Prevención y t ratam iento de comprom iso de SNC 
que es fundamental en la leucemia linfoblást ica aguda y en la LMA 
con hiper leucocitosis y se basa en la adm inist ración de quim ioterapia 
directam ente en el líquido cefalorraquídeo a t ravés de una punción 
lumbar, asociado a la adm inist ración de drogas citotóxicas en altas 
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dosis por vía sistém ica con el objeto que atrav iesen la barrera 
hemato-encefálica. Finalmente, en la LLA y en la leucem ia 
prom ielocít ica aguda se indica un t ratam iento con quim ioterapia oral 
por un período de uno o dos años que pretende reducir el r iesgo de 
recaída de la enfermedad, denominado t ratam iento de m antención. 
 
Existen situaciones específicas en que el t ratam iento de quim ioterapia 
se asocia a medicamentos que actúan a nivel molecular  en forma 
específica sobre algunas alteraciones. Así, en la leucem ia 
prom ielocít ica aguda se incorpora el Acido Trans ret inoico y en la 
leucemia linfoblást ica aguda Philadelphia posit iva, el Imat inib. 
 3URQyVWLFR�
Las leucemias agudas del adulto son patologías de mal pronóst ico. 
Aunque los t ratam ientos de quim ioterapia t ienen por objeto la 
curación de la enfermedad, no podrán ser indicados a un porcentaje 
im portante de pacientes por ser de mayor edad o por contar  con 
comorbilidades que los cont raindican. 
 
Por ot ra parte, un porcentaje de pacientes que recibieron el 
t ratam iento de quim ioterapia fallecerán a causa de la enferm edad ya 
sea en el contexto de una recaída o de refractar iedad a t ratam iento. 

• La sobrevida global en la LLA, de los pacientes que 
recibieron t ratam iento de quim ioterapia se acerca al 30 
a 40% . Sin embargo existen diferencias importantes 
entre los pacientes que tengan r iesgo estándar o alto.  

 
En el grupo de bajo r iesgo la sobrevida global es cercana al 50 – 
60% . En el grupo de alto r iesgo no supera el 10 a 20% . Se clasifica 
como alto r iesgo en LLA del adulto a todo paciente que al diagnóst ico 
cuente con uno o m ás de los siguientes cr iter ios:  

• Edad >  30 años 
• Leucocitos > 30.000 x mm3 
• I nmunofenot ipo ProB 
• Cromosom a philadelphia ( t (9; 22) )  
• Blastos en sangre > 1000 x mm3 en día 8 de 

quim ioterapia 
Remisión completa alcanzada >  de 4 semanas del inicio de 
t ratam iento. 
 
Mención aparte merece la LLA Philadephia posit ivo que presenta una 
sobrevida menor del 10%  por lo que es considerada como de muy 
alto r iesgo. 
 
La Leucemia m ieloide aguda del adulto es de mal pronóst ico, con 
sobrevida global cercana al 30%  en el grupo que recibe t ratam iento. 
El estudio citogenét ico perm ite diferenciar aquellas de bajo r iesgo con 
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una tasa de curación sobre 50% , ent re las que destaca la t (15; 17)  
correspondiente a la Leucemia Prom ielocít ica aguda con una 
sobrevida superior al 80%  con los t ratam ientos actuales. La LMA de 
r iesgo intermedio t iene una sobrevida cercana al 20-40%  y las de 
r iesgo alto suelen ser refractarias a t ratam iento.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
�5,(6*2�&,72*(1e7,&2�(1�/(8&(0,$�0,(/2,'(�$*8'$��
�5LHVJR��

 
Bajo 

 
I nterm edio 

 
Alto 

(VWXGLR�FLWRJHQpWLFR� t (15; 17)  
t (8; 21)  
inv(16)  
t (16; 16)   

Norm al  
Ot ras alt eraciones no 
incluidas en ot ros 
grupos de r iesgo 

-5 
-7 
Car iot ipo com plej o 
Anom alías del 3q, 5q 

 
   'LDJQyVWLFR�GLIHUHQFLDO�HQWUH�OHXFHPLDV�DJXGDV�\�FUyQLFDV�
Dependiendo de las característ icas de la célula que da inicio a la 
leucemia, se pueden reconocer leucemias agudas, de rápida 
instalación por t ratarse de una célula con escasa diferenciación y alta 
velocidad de replicación y leucemias crónicas en que la célula 
or iginar ia es más m adura y con menor capacidad replicat iva, por lo 
que son de instalación lenta en el t iempo. Ent re las primeras se 
encuent ran las leucemia linfoblást ica aguda (LLA)  y la leucem ia 
m ieloide aguda (LMA) . Entre las leucemias crónicas se reconocen la 
leucemia linfát ica crónica (LLC)  y la leucemia m ieloide crónica (LMC) .  �
Las diferencias ent re una y ot ro t ipo de leucemias se presentan en la 
tabla siguiente. 
  ;����!"����� �0��*������

 
 ;����!"����� �0!;-�<5��� !"�

  

 � '=
 

 �>?=
 

 � 4
 

 $> 4
 


����'�.��� ��!@� <5�
 Rápida (1 mes)  Rápida ( 1 mes)  Lenta (meses-  

años)  
Lenta (meses)  


���!@� ������!@� �
 1-4 x 100.000 

hb/ año 
1-4 x 100.000 
hb/ año 

1-4 x 100.000 
hb/ año 

1-4 x 100.000 
hb/ año 

+$�����2�0����� �
 25-30 años 64 años 65 años 47 años 
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1�-�����<��,��� !"�A�CB
��D����

 
20-50%  10-30 %  80%  80%  

�5-��$�.����� �����%�
 Quimioterapia 

Trasplante de 
médula 

Quimioterapia 
Trasplante de 
m édula 

 
Observación 
Quimioterapia 

I nhibidores de 
t irosinquinasa 
Trasplante de 
médula 


����.����!;� <�� ���
��-��@�(����� ���$�.�

 
Curación Curación Sintomát ico Remisión molecular 

1�����!@� �.��������� �
E�F ���3��-.-���*5� ��G
� �$����!"!@� <���G
��������� ��H

I
 

I
 J  J  

=K�����������@�.7 �
 44%  13%    

+$�@��� �������3��*���� � �
 35%  13%  

I
 55%  (gigante)  

L
�����$�.���3��*���� � �
 28%  13%  

I
 25%  

M$� ����-��
 Fiebre 56%  40%  

I
( t ransformación)  

ION8P;Q�R@S R$TUP;Q'V W�X"Y
 

 "����!"���,�(���@� �
 J  

IZN.[]\;^�_ ^�^@^$Y
 

( blastos)  

IZN.[]\;^$^�_ ^@^@^0Y
 

( linfocitos 
m aduros)  

ION.[K`�^$^�_ ^@^$^$Y
 

( ser ie granulocít ica)  

4 ������-��5��� �"�3a]� 4
 5%  -  J  J  

L
���3��*5-����3�
 Anem ia y 

t rombocit openia 
Blastos 
Hiatus leucém ico 

Anemia y 
t rombocitopenia 
Blastos 
Hiatus leucémico 
Bastón de Auer  

Leucocitosis 
Linfocitosis 
Anemia y 
t rombocitopenia 

Leucocitosis 
Neut rofilia con 
desviación 
izquierda 
Basofilia 
Poliglobulia y 
Trombocitosis  $bcL

 Elevada Elevada Normal/ Elevada Elevada 
dK-.� !"����� �

 Elevada/ normal Elevada/ normal Normal/ elevada Elevada 
>)� ��� ��*5-����0�

 I nfilt ración difusa 
por blastos 
linfoides 

I nfilt ración por 
blastos m ieloides 
c/ s displasia 

I nfilt ración difusa 
por linfocit os 
m aduros 

Hipercelular idad 
intensa 
Hiperplasia 
granulocít ica 
Aumento de 
megacariocitos 
����������$�%�����$��� ���

 Ant ígenos 
linfoides B o T  
inm aduros 

Ant ígenos 
m ieloides 

Ant ígenos 
linfoides B 
m aduros 
Coexpresión CD5 
y CD23 baja 
expresión de I gS 

J  

4 � �.��*�����e@��� !"�
 t (9; 22) , t (4; 11) , 

hiper o 
hipoploidía 

t (15; 17) , t (8; 21) , 
inv( 16) , 11q23, 
Alt  5, 7, 8, alt  
complejas 

J  t (9; 22)  

 
 
 %LEOLRJUDItD��
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Paciente hombre de 16 años sin antecedentes mórbidos, con histor ia 
de un mes de evolución de malestar  general progresivo, disnea de 
m ínimos esfuerzos, equímosis espontáneas y fiebre hasta 39º C. Al 
examen destaca palidez intensa,  temperatura 38,6º C, poli 
adenopat ías cerv icales y ax ilares de 2 cm, gomosas, no dolorosas,. 
Cavidad oral con aum ento de volumen am igdaliano izquierdo donde 
se observa úlcera de 1 cm  necrót ica. Cardiaco RR2T taquicárdico con 
soplo sistólico del apex I I / I I I  sin irradiación. Examen pulmonar 
normal. Abdomen distendido, depresible hepatomegalia de 3 cm bajo 
el reborde y esplenomegalia de 6 cm bajo el reborde. Ext rem idades 
con equimosis múlt iples y petequias en ambas piernas. 
 
Ent re los exámenes de laboratorio destaca hemograma con Hb 4 g/ l, 
normocít ica normocróm ica, Leucocitos 38.000 x mm3, plaquetas 
12.000 x mm3. Form ula leucocitar ia Basófilos 0% , Eosinófilos 4% , 
Monocitos 4% , Mielocitos 0% , Juveniles 0% , Baciliformes 0% , 
Segmentados 2% , Linfocitos 80% , al frot is se observan blastos de 
pequeño tamaño, escaso citoplasma agranular . Bili T 1,6 mg/ dl, BD 
1,2 mg/ dl, FA 465 U/ L, ALT 80 U/ L, AST 56 U/ L, GGT 303 U/ L,  N. 
Ureico 12 mg/ dl, Creat inina 1,2 mg/ dl, Na 138 m mol/ L, Cl 102 
mmol/ L, K 5 m mol/ L. LDH 645 U/ L. 
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 5HVSHFWR� DO� FDVR� DQWHULRU� FXDO� OH� SDUHFH� VHD� HO� GLDJQyVWLFR�PiV�SUREDEOH���
a)  Aplasia m edular  severa  E��/HXFHPLD�OLQIREOiVWLFD�DJXGD�
c)  Anemia megaloblást ica por déficit  de Vitam ina B 12 (Anemia de 

Biermer)  
d)  Leucemia m ieloide crónica 
e)  Pancitopenia secundaria a hiperesplenia 

 
Respuesta correcta B. 
Comentarios:  
Se t rata de un paciente joven con una histor ia en la que destacan los 
síntom as y signos correspondientes a Sd. Anémico, Sd. Purpúrico e 
infección, corroborado por un hemogram a que muest ra anemia, 
neutropenia y t rombocitopenia severas. Esto plantea como pr imera 
posibilidad una falla de la hematopoyesis a nivel medular. Ent re las 
causas se incluyen la aplasia, los déficit  de factores de maduración y 
la infilt ración de la m édula ósea. La presencia de adenopat ías, 
v isceromegalias y la presencia de leucocitosis descartan la posibilidad 
que se t rate de las dos prim eras causas, por lo que es muy probable 
que estemos frente a una leucemia. Mirado desde esta perspect iva, la 
juventud del paciente, la instalación rápida del cuadro, la ausencia de 
desviación izquierda de los granulocitos (presencia de hiatus 
leucémico) , la elevación de la LDH nos orientan a una leucemia más 
bien aguda. Finalm ente, la m isma juventud del paciente, la presencia 
de poli adenopat ías, de linfocitosis,  que en la revisión del frot is 
corresponden a linfoblastos t ipo L1, nos hacen plantear como pr imera 
hipótesis diagnóst ica la Leucemia linfoblást ica aguda. 
  
 
&DVR�FOtQLFR���
 
Mujer de 32 años quien presenta desde hace 1 mes, equimosis espontáneas, 
gingivorragia con el cepillado dental y reglas más abundantes. Además notó 
cansancio al subir escaleras, cefalea y fiebre los últimos 3 días. 
Al examen físico: palidez de piel y mucosas, múltiples equímosis, y petequias 
alrededor de los tobillos, sangrado fácil de encías, enrojecimiento faríngeo, 
pequeñas adenopatías cervicales y en abdomen: hígado bajo el reborde y bazo 
a 3 cm bajo el reborde costal. 
Hemograma: Hb 7.2 g/dl, leucocitos 130.000 xmm3, 85% linfoblastos, recuento 
de neutrófilos (RAN) 120 xmm3, plaquetas 35.000 xmm3. 
 
¢&XiO� HV� OD� DFWLWXG�PiV� DSURSLDGD� H� LQPHGLDWD� SDUD� KDFHU� IUHQWH� D� HVWD�
SDFLHQWH"�

A. indicar transfusión de plaquetas 
%�� KRVSLWDOL]DU�LQPHGLDWDPHQWH�
C. indicar aspirina  
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D. indicar una hidratación endovenosa 
E. indicar transfusión de glóbulos rojos 

 
Respuesta correcta: Hospitalizar inmediatamente.  
Comentarios: 
Una leucemia aguda debe hospitalizarse en forma urgente, porque existe un 
alto riesgo de fallecer por una infección grave o hemorragia. Las transfusiones 
en este caso no son una urgencia, ya que tiene niveles de hemoglobina 
cercano a 8 g/dl y recuento plaquetario >20.000 x mm2.  Con la hospitalización 
se realizarán los exámenes necesarios, pricipalmente mielograma, los estudios 
de inmunofenotipo, citogenética y biología molecular para determinar el tipo de 
leucemia aguda y se tomarán los cultivos necesarios, para empezar 
inmediatamente con los antibióticos de amplio espectro. Luego se indicarán las 
transfusiones de glóbulos rojos y plaquetas. 

 
  


