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RESUMEN

Se informa el caso de un paciente de sexo femenino, de 10 afios de edad, con
antecedente de buena salud anterior que asiste al cuerpo de guardia del
Hospital Pediatrico Docente “General Pedro Agustin Pérez” de Guantanamo, con
fiebre de 38-39° acompafiada de aumento de volumen en la hemicara derecha
superior asociado a decaimiento, pérdida de apetito y palidez cutaneo-mucosa.
Se decide su ingreso. Se estudia el caso y se concluye como: Leucemia mieloide
aguda variedad M, a descartar M;,.

Palabras clave: LEUCEMIA MIELOCITICA AGUDA.

INTRODUCCION

Con los cambios introducidos en el sector de la salud con el triunfo
revolucionario de 1959 y, en especial, con la aplicacién del programa del Médico
y la Enfermera de la Familia en 1984, el cuadro de salud de nuestra poblacion
ha sufrido grandes transformaciones; mostrando resultados sdlo equiparables
a los registrados por los paises desarrollados, en relacién a expectativa de vida
al nacer, tasa de mortalidad infantil en menores de un afio de edad y, de forma
general, en la tasa de morbimortalidad tanto en pediatria como en adultos,
entre otros.!

Con interés particular en la tasa de morbimortalidad, la incidencia por
enfermedades estaba dominada por las enfermedades infecciosas,
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malformaciones congénitas, etc. Pero actualmente este comportamiento ha
sufrido variaciones ocupando los primeros escafos las enfermedades croénicas
no transmisibles, fundamentalmente, las de origen cardiovascular, los tumores
y los accidentes, con algunas variaciones en el orden de frecuencia entre estas,
por ejemplo: en el aflo 2003 los tumores ocuparon el primer lugar seguida de
las otras dos mientras que en el afio 2004 los tumores ocuparon el segundo
lugar.’

Entre los tumores mas frecuentes en la infancia se encuentran los de causa
hematologica y dentro de estos las leucemias que por concepto: No son més
que neoplasias del tejido hematopoyético de naturaleza clonal, que se
caracterizan por la proliferacion anormal e incontrolada de leucocitos con
diversos grados de maduracion, diferenciacion y atipica celular, que se originan
en la médula 6sea y su evolucion sin tratamiento es fatal. En el caso particular
que nos ocupa la leucemias aguda no linfoblastica;, la linea celular que prolifera
es la mieloide.?

Las leucemias muestran epidemiolégicamente una incidencia anual de 8-10 por
cada 100 000 habitantes por afo. La incidencia relativa de las leucemias en la
infancia esté representada por el 95 %, las agudas, y un 5 % las crénicas.

Dentro de las agudas el 80 % es de leucemia linfoblastica y el 20-25 %
restante, de leucemia mieloblastica. Estas Ultimas se plantea que tiene un pico
de incidencia bimodal, con un pico en la adolescencia aproximadamente 20-25 %
entre 10-15 afos y otro pico que puede llegar al 80-90 % en pacientes mayores
de 60 afios; con relacion al sexo y la raza no describen diferencias
significativas al respecto en la infancia.®®

A pesar que el primer caso documentado de leucemia mieloide aguda se le
atribuye a Fredrichen (1857), fue Ebstein quien introdujo por primera vez el
término de leucemia mieloide aguda en 1982 y permitié la diferenciacion de
esta primera con la leucemia mieloide cronica.

Posteriormente se introdujo la aplicacion de técnicas citoquimicas por Erlich,
se realiz6 la caracterizacién del mieloblasto y el mielocito por Naegli, y se
demostro6 el origen comun de las células rojas y los leucos por Herschfield.
Desde entonces muchos avances en las esferas de la 1 nmunologia, Citogenética
y Biologia Molecular, asi como en el tratamiento de estas afecciones se han
alcanzado hasta la fecha®!3



Con el objetivo de contribuir a un mayor conocimiento de esta patologia por el
personal que se encarga del manejo de los pacientes pediatricos, es que nos
propusimos la realizacién de este trabajo para lograr una atencién de mayor
calidad de nuestra poblacion.

INFORME DEL CASO

Se trata de una paciente femenina de 10 afios de edad, con antecedentes de
salud anterior, de procedencia urbana, que es traida por la madre al cuerpo de
guardia por presentar hace mas o menos 4 dias fiebre elevada de 38-39° C, en
nimero de 2 a 3 al dia, acompafiada de aumento de volumen de la hemicara
derecha asociado evolutivamente a decaimiento intenso, pérdida del apetito y
palidez cutaneo-mucosa intensa, por lo cual se decidié su ingreso para mejor
estudio y tratamiento.

Se realiza el examen fisico constatandose los siguientes datos positivos:

- Piel y mucosas: Palidez intensa (xxXx), cetrina, petequias y equimosis
diseminadas en todo el cuerpo.

- Aparato cardiovascular: Ruidos cardiacos ritmicos y taquicardicos. No
soplos. Frecuencia cardiaca: 120?

- Aparato respiratorio: Polipnea superficial. Frecuencia: 32?. Murmullo
vesicular normal. No estertores.

- Abdomen: Hepatoesplenomegalia de bordes bien delimitados, superficie
lisa, discretamente dolorosa a la palpacion.

- Hemolinfopoyético: Esplenomegalia con caracteristicas ya descritas, no
adenopatias.

- Tejido celular subcutaneo. Aumento de volumen en hemicara derecha con
signos flogisticos.

- Boca cerrada: Sin alteracion.

- Boca abierta: Absceso del segundo molar superior derecho. Hipertrofia
gingival.

Con los datos obtenidos en el interrogatorio al examen fisico, se plantean los
siguientes sindromes:

- Sindrome anémico agudo.
- Sindrome hepatoesplenomegalico.
- Sindrome febril agudo.



DISCUSION DEL CASO

Por la severidad de los sintomas y signos secundarios a la anemia aguda,
ademads, porque en este sindrome existen causas que pueden englobar los otros
dos sindromes planteados, se realiz6 el diagnodstico diferencial del sindrome
anémico agudo.

Se descartan las causas premedulares o trastornos carenciales por no
recogerse antecedentes de alimentacion inadecuada; cuadro de enfermedad
diarreica aguda (EDA) recurrente secundario a parasitismo intestinal,
sindrome de mala absorcion, enfermedad celiaca, etc.; sangramiento croénico
por tubo digestivo, vias urinarias u otras mucosas; alteraciones o perversion
del apetito; disfagia, glositis, manifestaciones neuroldgicas y otros trastornos
propios del déficit de hierro, acido folico, vitamina B, y otros oligoelementos.

Se descartan las causas postmedulares secundarias a hemorragia aguda
porque no se recogen antecedentes de heridas, traumatismos, ni datos
positivos de sangrado agudo ni externo ni interno.

Se descartan las causas postmedulares secundarias a anemias hemoliticas
congénitas y adquiridas, ya que no existe en nuestra paciente, antecedentes
familiares de siklemia, rasgos siklémicos, anemia, ictero, etc.; antecedentes
personales de uso de medicamentos, exposicion agentes fisicos (frio o calor),
exposicion a agentes quimicos como benceno, etc.; trastornos mecénicos por
hiperexplerismo y no existir la triada caracteristica de hemolisis.

Se descartan, ademas, las causas medulares por fallo medular agudo a aplasia
porque habitualmente no se encuentra la presencia de viceromegalia al examen
fisico, aunque clinicamente presenta sintomas similares a los encontrados en
nuestra paciente. Se plantea anemia de causa medular por insuficiencia ya sea
de causa hematolégica o no.}42°

Con el objetivo de corroborar el diagnéstico posible y determinar su etiologia,
se indican los siguientes estudios complementarios que arrojaron los resultados
que a continuacion aparecen:

1. Hemograma completo con eritrosedimentacion.
Hemoglobina: 40 g/I
Hematocrito: 0. 12 g/|
Conteo de leucocitos: 23x10°%/1



Conteo de plaquetas: 24x 10%/1
Eritrosedimentacion: 178 mm/h
Conteo de retiiculocitos: 5 x 107 |
Diferencial
Segmentado: 0.15 %
Mielocitos: 0.01 %
Linfocitos: 0.19 %
Blastos: 0.65 %

1.00 %

. Coagulograma completo.

Tiempo sangramiento: 3?

Tiempo coagulacion: 11?

Coéagulo: No retractil.

Conteo de plaquetas: 24x10%/1
Trombocitopenia severa com macroplaquetas
Tiempo parcial de caolin: 14?

. Urea: 4.3 mmol/I

. Creatinina: 95 mmol/I

. Bilirrubina: No reactivo.

. Transaminasa glutamico piravica: 4 U.1.
Transaminasa glutadmico oxalacética: 1 U.1.

. Lamina periférica:

Hematies: Nomocitosis, hipocromia (X).

Leucocitos: Leucocitosis moderada con presencia de
aproximadamente 65 %.

Plaquetas: Trombocitopenia severa.

. Cituria

AlbuUmina: No.
Leucocitos: 70 000 mi/c
Hematies: 20 000 ml/c

blastos,



9. Medulograma.
Celularidad: Aumentada (xxx).
Sistema megacariocoyético: Hiperplastico.
Sistema eritropoyético: Deprimido.
Sistema granulopoyético: Hiperplastico, infiltracion por blastos de
mediano y gran tamafio de aspecto mieloide com nucl eolos prominentes,
aproximadamente 80 % algunos con bastones de Awer y componentes
monociticos.

Conclusiones: Leucemia mieloide aguda variedad M, a descartar M.

Se remiti6 a la paciente a Santiago de Cuba para completar estudio e iniciar
tratamiento.

Se realizé:
- Biopsia de médula 6sea compatible con leucemia mieloide aguda variedad
M2
- Estudio citogenético: T (8; 21).
- Estudio molecular: Q2z; Q22

Se inicié tratamiento con protocolo de leucemia mieloide aguda 1996 que se
encuentra realizdndose en estos momentos.
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