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La experiencia clinica demuestra que
ls duracién de la primera remisién
completa en la leucemia aguda linfo-
blistica es proporcional a la sobrevida.
Durante ¢l periodo de remisién el nifio
goza aparentemente de salud ¥ desarro-
lla todas aquellas actividades que son
normales para su edad. Esto suscité que
numerosos investigadores hayan inten-
tado lograr mediante distintos procedi-
mientos terapéuticos, remisiones comple-
tas prolongadas. Zuelzer en 1955 comen-
26 ¢l empleo de la terapéutica ciclica
compuesta ¥ obtuve el mayor nimero
de remisiones vy las mis largas sobre-
vidas reportadas hasta cse momento,

El prapésito de este trabajo s ana-
lizar las experiencias terapéuticas en 33
pacientes portadores de la enfermedad.

MATERIAL ¥ METODOS

Desde julio de 1965 a [ebrero de 1969
fueron atendidos 64 casos de leucemias
agudas en el Servicio de Hematologia
del Hospital Infantil Docente “William
Soler™. 33 casos con la forma linfo-
hlastica recibieron un tratamiento uni-
forme y pudieron ser seguidos durante
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periodos variables de tiempo que per-
mitieron evaluar la respuesta a dicho
tratamiento. Los restantes no fueron in-
cluidos en este trabajo por tratarse de
otros lipos de leucemias, por haber re-
cibido tratamientos previos, por desco-
nocer su evolucién posterior o por no
haber recibido un tratamiento uniforme,

El diagnéstico se realizé mediante el
estudio de la sangre periférica y de la
médula dsea; ésta fue extraida por pun-
cién esternal en la mayoria de los casos
y en algunos por puncién de la cresta
iliaca. El diagndstico morfolégico se
realizé utilizando los eriterios usual-
mente aceptlados.” En algunos casos se
realizaron  coloraciones  citoquimicas:
PAS, Sudan negro, fosfatasa alcalina,
peroxidasa y desoxiribonuecleasa’ para
corroborar el diagnéstico. Todos los
casos se estudiaron desde el punto de
vista de la coagulacién con las téenicas
habituales. El recuento de plagquetas se
realizé por el método de Brecher. Fue-
ron efectuados estudios radiolézicos de
torax, cranco y hucsos largos en todos
los pacientes. Otro tipo de investigacio.
nes que regularmente hemos realizado
no seran objeto de analisis en osto tra-
bajo.

Durante la etapa inicial de la enfer-
medad ¥ en las recaidas se practicaron
exadmenes citologicos de sangre perifé-
rica 2 veces por semana. Durante las



remisiones s examinaron los pacientes
cada 15 dias realizindose estudio de
sangre periférica ¢l mismo dia de la
consulta por urr téenico espec almente
entrenado v examen fisico completo. Se
repitic ol medulograma dinicamente
cuando se sospeché una recaida por el
estudio clinico o hematolagico,
Los eriterios de remisién completa

fuecron:

Ausencia de sintomas v signos de

la enfermedad.

Ausencia de blastos en sangre peri-

férica.

Hemoglobina superior a 10 gr'%,

Mis de 2,000 leucocitos por mme.

Mis de 100,000 plagquetas por mme.

Menos del 1075 de células blisticas

en los frotis de médula deca.

La daracién de la remisién fue me-
dida desde el comienzo del traramiento
hasta la recaida, dada la dificultad en
establecer ¢l momenlo exaclo en que
ocurre la remision.

TRATAMIENTO

Se traté en lo posible, de evitar la
hospitalizacion de los pacientes una vez
pasado el periodo critico de la enfer-
medad, v que ésta fuese lo mis breve
posible,

Los aspectos peicolégicos del enfer-
mo y sus familiares, motivaron especial
atencidn, Cuando existic la certeza ab-
soluta del diagnéstico, éste fue comu-
nicado a uno solo de ellos, hahitual-
mente al padre, dejindosele a su eri-
terio la informacién a los otros fami-
liares.

El estado general de los pacientes fue
objeto de gran preocupacion. Las trans-
fusiones de sangre se wlilizaron para
mantencr los niveles de hemoglobina
por encima de 8 zr7¢. Los procesos in-
fecciosos fucron tratados enérgicamen-
te, no empleandose antibidticos con ca-
ricter profilictico. En los casos con
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fiebre v leucopenia severa, antibidticos
de amplio cspectro se indicaron,

El tratamiento especifico consistié en
la terapéutica ciclica compuesta:

Prednisona, 2 mg por kilo de peso,
por dia.

6 Mereaptopurina, 2.5 mg por kile
de peso, por dia.

Este tratamiento se mantuvo durante
un mes aproximadamente, periodo on
que habitualmente sc produjo la remi-
sién. Entonees se fue suspendiendo gra-
duslmente (2 semanas) la Prednisona
continuindose con 6 Mercatopurina 2
meses mis. En este momenlo se susti-
tayé la 6 Mercaptopurina por Metho-
trexate 1.25 mg en niiios menores de
2 afos, 2.5 entre 2 v 8 afios ¥ 5 en los
mayores de 8 afos que se mantuveo 3
meses. En adelante, los enfermos reci-
bieron alternativamente 6 Mercaptopu-
rina y Methotrexate, 3 meses cada uno,
hasta la recaida™

Durante la primera recaida las dro-
gas utilizadas foeron:

Prednisona: 2 mg/Kg/dia,
Vinecristina: 2 mg/mt* /semana,
Hasta completar 4 dosis.

Cuando se obluve remisién, ésta fue
mantenida con Methotrexate intramus-
eular, 15 a 30 mg/mn’/ dos veces a la
scmana.

En la segunda recaida se empled:
Predoisona a las dosis va indicadas v
Rubidomycina: 1 mg/Kg/dia hasta com-
pletar de 5 a 8 dosis segin la respuesta
del paciente manteniéndose la remisién,
cuando ésta se produjo, con Ciclofos-
famida (Endoxan).

Las drogas fueron suspendidas cuan-
do aparecieron signos de toxicidad o in-
tolerancia y en presencia de infecciones
moderadas o graves.

Si durante el tratamicnto swe produjo
leucopenia, trombocitlopenia o anemia
fue repetido el medulograma para dife-
renciar entre aceidn téxiea Jel mediea-
mento y recaida.
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RESULTADOS

El cuadro ] muestra la incidencia de
la enfermedad segin sexo, raza y cdad.

CUADRO 1

Freenencia de la lewcemia aguda lin-
Jobldstica segiin edad, sexo y raza.

Edad Aidios Sexo Rass
—2A 25 +5 F M B N

2 16 15 13 20 27 6

¥

Numero de cosog

tos/mme y 30 (9156) menos de 100,000
plaquetas/mme 27 de los 33 casos (81
por cienlo} presentaron remision com-
pleta, 1 incompleta ¥ 5 no presentaron
remisién (Fig. 2). En la Fig. 3 estan
agrupadas las frecuencias de duracion
de la remisién.

Como promedio, la duracion de la
remision, completa fue de 10.7 mescs.
Si excluimos los enfermos que no pre-
sentaron remision ¥ murieron antes de
los 30 dias de iniciado el tratamiento,
el promedio de remisién completa fue

1]1

tjrje] |

1 1 2 3 & 5 6 7 8 9 10 11 12 13 afes avaded

F.gurﬂ 1

Distribucidn de trecuencia por cdades

Referente a los hallazgos clinicos 19
casos (579:) tenian hepatomegalia, 22
(66%) esplenomegalia, 15 (459 ) lesién
ésea radiolégica, 2 (7% ) adenopatias
mediastinicas ¥ 1 (39%) infiltracién
renal.

Los hallazgos de laboratorio que pu-
dieran tener relacidon con la respuesta
al tratamiente fueron: 10 pacicntes
(30 ) tuvieron mas de 20,000 leucoci-
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de 12 m. Estos enfermos fucron 3 v
vivieron 7, 13 v 25 dias respectivamente.
Los otros 2 que no presentaron remision
vivieron 42 dias ¥ 6 meses respectivas
mente. El paciente con remision incom-
pleta la mantuvo durante 5 m v su sobre-
vida fue de 6 m.

En el momento de cseribir este tra-
hajo 21 enfermos habian fallecidos, 12
viven de ] a 43 m.
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El promedio de sobrevida de los casos
fallecidos fue de 11.5 m. Si excluimos
aquellos que murieron antes del mes de
tratamicnto la sobrevida promedio fue
de 142 m.

27

} Remision Compicta
Remision Incompleta
NoRemision

'z; 2~Niimero de caros com remi-
i incompleta ¥ no
wisidn,

Los dos casos con adenopatias medias-
tinicas tuvieron mas de 200000 leuncoci-
tos/mme, uno de ellos no presents re-
mistién v su sobrevida fue de 25 dias,
el otro tuvo una remisién completa de
7 m de duracién y vivié 10 m.

El paciente que debuté con infiltra-
cion renal bilateral mantuve durante
5 m remisién completa v su sobrevida
total fue de 8 m.

De los 6 casos que no presentaron re-
mision o ¢sta fue incompleta 5 estu-
vieron comprendidos en el grupo de mi+

de 5 afios de edad, 2 de ellos tenian
mias de 20,000 leucocitos/mme y los 6
menos de 100,000 plaquetas/mme.

De los 8 enfermos con més de 20,000
leucocitos/mme que tuvieron remision
completa, en 2 la duracién de la remi-
sién fue muy corta 44 v 45 dias respec-

10(10

Casos

meses 06 6121218 > 18

Fig. 3—Nimero de casos y durecién de la
reminién,

tivamente con sohrevidas de 6 v 8 m.,
3 han tenido remisiones de 12, 14 ¥
36 m respectivamente, 3 llevan muy
poco tiempo de evolucién por lo que
no se puecden sacar conelusiones

De los 3 casos con mas de 100,000
plaquetas/mme, 1 presenté una remi-
sién completa de 35 m con sobrevida
de 36, otro, remisién de 8 m y sobrevida
de 17 y el otro 6 m de duracién de la
remisién que mantiene hasta ahora.

10 pacientes se encucgiran actual-
mente en remision completa. La cali-
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lad de las remisiones ha sido muy buena
v los mifios han llevado una vida total-
mente normal asistiendo incluso a la es-
vuela. Uno de cllos ha presentado varias
complicacioncs: 5 episodios de infiltra-
cion intracraneal y litiasis renal que se
intervine quirdrgicamente evolucionan-
do bien, un enfermo fallecié en periodo
de remision completa ignorandose la
ciliaa,

Las infecciones virales y bacterianas
en este periodo han tenido ¢l curso ha-
lsitual.

L.as manifestaciones téxicas han sido
povo [recuentes sobre todo con las 6
Mercaptopurina, la eual produjo fun-
damentalmente, leucopenia. En el curso
el tratamicmto con Metholrexate se ob-
scrvaron en orden de frecuencia: dlee-
ras o0 la mucosa oral, leucopenia, dia-
rreas v eritema fijo anular. No mencio-
natemos las manifestaciones colaterales
en el curso del ratamiento con corti-
vocsteroides, harto conocidas,

DISCUSION

La leucemia es hasta el momento ac-
twal wna enfermedad invariablemente
fatal. Sin embargo, grandes progresos
s¢ hacen constantemente, sobre todo en
la forma linfoblistica del niiio, lo que
ha traido como consecuencia remisiones
cada vez mas prolongadas y por lo tanto
sobrevidas mas largas,

El cuidado integral del paciente ey de
fundamental importancia tanto en el as-
pecto fisico como peiquico. Las caracte-
risticas particulares de esta enfermedad,
4 veces de larga evolucién, requicren
un fuerte y constante apoyo moral pro-
porcionado no sélo por el médico sino
por tode ¢l personal dedicado a la aten-
cion de estos nifios, que debe estar por
lo tanto, especialmente entrenado. Por
Filas ¥ olrds razones es conveniente gque
¢l tratamiento sc realice en centros
donde se rednan estas condiciones.
i
s

[
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Hemos observado que poco tiecmpo des-
pucs de iniciado ¢l tratamiento se csta-
blece una estrecha interrelaciéon con los
familiares del paciente quicnes mantie-
nen una confianza absoluta en el trata-
micnto cualguiera sea la evolucién del
caso. Al producirse el descenlace fatal
estan convencidos de su inevitabilidad ¥
de que todos los recursos han sido uti-
lizados para impedirlo,

Las transfusiones s los antibidticos,
cuando existe infeccién sobreagregada,
son las dos medidas terapéuticas inespe-
ciflicas mas importantes.”™ La hemorragia
s¢ produce casi siempre por trombocito-
penia anngue tambicn pueden intervenir
en su produccion déficits de factores
plasmaticos de la coagulacién o fibrie
nolisinas. Su tratamiento se lleva a cabo
con transfusiones de sangre fresca en
frasco siliconizado o plasma rico en pla-
quetas. Si el sangramiento esta locali-
zado y es visible pueden ser dtiles las
aplicaciones de trombina u otro produc-
to similar,

Las infecciones plantean un gran pro-
blema en las leucemias agudas, No se
recomienda la administracién de anti-
bisticos profilicticamente ya que éstos
producen alteraciones de la flora bhacte-
riana con aumenio de los germenes re-
sistentes a los antibisticos v de los hon-
gos. De hecho, muchos casos fallecen
por infecciones sobreagregadas, produ-
cidas sobre todo por gérmenes de super-
infeccion, hongos vy en algunos casos,
virus como el del sarampion'' varice-
la' v de la inclusion citomegalica,™
Cuando existen sospechas de  proceso
infeccioso deben utilizarse preferente-
mente hactericidas v en dosis mayores
que las habitvales.”™

En nuestros casos no =c utilizaron
antibioticos profilicticos v los procesos
infeeciosos  fueron  tratados  enérgica-
mente con antibidticos de amplio espec-
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tro, cuando no existieron datos bacte-
riolégicos positivos. En pacientes con
leucopenia severa las transfusiones de
leucocitos fueron de alguna utilidad en
el control del proceso infeccioso. La
gamma-globulina, usada empiricamente,
no modifics el euadro séptico.

La gran destruccién de eélulas cuando
sc comienza el tratamicnto especifico,
puede producir la cristalizacién del dci-
do tirico en tibulos remales y urétercs
llevando a la anuria’ Nioguno de
nuesiros pacicntes ha sufrido esta com-
plicacién que se presenta, sobre todo,
en los casos con gran leucocitosis. Para
evitarla administramos grandes canti-
dades de liquido por via oral o intra-
venosa durante el tratamiento, No hemos
empleado Allopurinol que es un inhibi-
dor de la xantino-oxidasa y reduce la
concentracién de acido drico en sangre
-r mﬂl

Las drogas mas utilizadas en el trata-
mienlo especifico de las leucemias agu-
dan son:

l.—Antimetabolitos:

a) Antifélicos
Amethopterina
{Methotrexate)

b) Anilogos de la purina
6 Mercaplopurina
{ Purinethol)

2.—Agentes antimitdticos
Vineristinag (Oneovin)

3.—Antibidticos
Rubidomycina o Daunomyeina

4.—Agentes alquilantes
Ciclofosfamida (Endoxin)

S5—~Hormonas
Prednisona
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La introduccién por Farber y col.
en 1948 de las drogas antifélicas™ ini-
cia una nueva era en el tratamiento de
la enfermedad. El ideal de la quimio-
terapia s encontrar sustancias que des-
truyan las células neoplasicas gin alterar
las normales. Desgraciadamente este
ideal no ha sido alcanzado ain ya que
no existen grandes diferencias bioqui-
micas cualitativas entre las células nor-
males y las neoplasicas.

Los abjetivos del tratamiento en estos
momentos sOnN: CONSCEUIr TemMisiones
completas y prolongar é&stas, tanto como
sea posible ya que de la duracién de
la primera remision depende la sobre-
vida.” Los pocos casos con remisiones
prolongadas, de hasta 15 afios,' hacen
pensar en la posibilidad de curacién de
la enfermedad.

Muchos agentes terapeuticos aparecen
constantemente, el problema consiste en
su seleccién, modo de administracidén,
utilizaciéon aislada o en combinacién y
dosis.

La experiencia ha demostrado que la
combinacion de drogas efectivas aumen-
ta ¢l plimero de remisiones. La utili-
zacién aislada de Methotrexate, 6 Mer-
captopurina, Vineristina y Prednisona,
producen 21, 27, 50 y 57% de remi-
siones respectivamente mientras que con
las combinaciones de Methotrexate y 6
Mercaptopurina, Prednisona y 6 Mer-
captopurina, Prednisona y Vincristina
se consiguen 45, 81 y 887 de remisio-
nes.'"

La Prednisona es sin ninguna duda
una droga muy til en el tratamiento
de la enfermedad, produce gran nime-
ro de remisiones pero éslas son cortas.
La 6 Mercaptopurina prolonga las re-
misiones inducidas por el corticoeste-
roide’ y es superior al Methotrexate
como tratamiento inicial.® El uso con-
junte de 6 Mereaptopurina y Predni-
sona produce 10% mis de remisiones
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que la utilizacién aislada de la Pred-
nisona.”® Sin embargo Mangalik y ool
recomiendan  comenzar el tratamiento
con esta dltima droga por varias rago-
nes: ausencia de miclotoxicidad, redue-
cion del periodo de hospitalizacién,
mejoria del paciente, que aungue no
obtenga una remisién completa con ella,
la consigue lucgo, al instaurarse la tera-
péutica con 6 Mercaptopurina,

Nuestros pacientes recibieron trata-
miento ciclico, elegimos este csquema
por: facilidad de administracién, esca-
sas manifestaciones téxicas, alto prome-
dio de remisiones completas, duracion
de las remisiones promedio, largas so-
brevidas promedio y largas sobrevidas
individuales. El objeto de este trata-
miento es lograr el ataque simultinco
a distintos mecanismos celulares, ya que
una combinacion de drogas puede erra-
dicar las células malignas mas riapida
v tal vez mas completamente al comien-
zo del tratamiento que la accion relati-
vamente lenta de un solo medicamento
que pareceria permitir la adaptacién.
La resistencia puede ser prevenida o
retardada por este método.™

Remisiones y sobrevidas promedio
prolongadas 15 y 19 meses respectiva-
mente, se han obtenido con el empleo
ciclico de 6 Mercaptopurina durante 10
semanas, Methotrexate 6 semanas, y ei-
clofosfamida 6 semanas por via oral,
cligitndose este tiempo por ser muy
raras las recaidas en él, con cada upa
de las drogas.™

Un esquema de tratamiento ciclico
fue llevado a cabo comenzando con Vin-
eristina v Rubidomycina, y siguiendo
luego con 6 Mercaptopurina ¥y Metho-
trexate en forma alternante, No sc obtu-
vicron sobrevidas mis prolongadas que
las que se consiguen con ¢l tratamiento
de Zuelzer y se deduce que el empleo
inicial de la Vineristina y Rubidomy-
cina no se justifica mis que en los casos
con gran leucocitosis inicial.®
7.5 S0 1969

Mros estudios no muestran diferencias
significativas entre tratamiento ciclico
y no ciclico.™* Buenos resultados se
han obtenido eon el Methotrexate admi-
nistrado por via parenteral a altas dosis.
El esquema terapéutico consiste en la
administracion inicial de Prednisona a
40 mg/mt*/dia y Vineristina a 2 mg/
mt®/semana, consiguiéndose 849% de
remisiones completas, las que se man-
tienen con Methotrexate a la dosis de
30 mg/mt®/ dos veces a la semana por
via intramuscular.

Pocas dudas existen sobre la superio-
ridad de este tipo de tratamiento, ya
que con €] se consiguen remisiones pro-
medio de 17 m, mientras que con el
Mecthotrexate por via oral, ¢l promedio
de duraciém de las remisiones es de 3.3
m.! Hemos utilizado este esquema en
algunos casos, pero nuestra experiencia
es que la dosis de 30 mg/mt® produce
ripidamente manifestaciones téxicas,
sobre todo tlceras en la mucosa bucal;
buenos resultados hemos obtenido con
15-20 mg/mt* dos veces a la semana.

En pacientes que présentaron recaida
en el curso del tratamiento con Metho-
trexate oral, se consiguieron remisiones
con Mcthotrexate LV, a 3 mg/Kg cada
2 semanas.’’

La 6 Mercaptopurinag a altas dosis
por via L.V. no ha demostrado ser supe-
rior a la administracion oral.™®

Algunos investigadores sosticnen que
multiples combinaciones quimioterapi-
cas ¥ una mas intensiva terapeutica
inicial pueden ser capaces de erradicar
mis o menos completamente la pobla-
cion de células leucemicas. Esto cons-
tituve Ja base del Vamp: Vineristina
2 mg/mt"/semana por via LV., Metho-
trexate 20/mt’,/ cada 4 dias, LV., 6 Mer-
captopurina. 60 mg/mt*/ dia v Predni-
sona 40 mg/mt*/dia, éstas 2 dltimas por
via oral.

47



hre intento con iguales propositos
es ¢l Bike: Vincristina v Prednisona
para inducir la remision v luego Metho-
trexate 15 mg 'mt*/dia LV., durante 5
dias, & Mercaptopurina 1000 mg/mt®/
dia LV, v Endoxan 1000 mg/mt* /un dia
LY. repitiendose este ciclo 10 dias des-
pues. El tratamiento ciclico con las 3
drogas no es saperior a la utilizacion
aislada de cada una de ellas cuando s
mide su efectividad por la duracion
de la remision.””

Una nueva droga la L-aspiraginasa
obtenida de E. Coli ha producido res-
pucstas favorables en 6 de 8 pacientes
von lencemin linfoblastica, 4 de los cua-
les tuvieron remisiones de 5, 9, 11 y 28
semanas con tratamiento de manteni-
miento.

La radioterapia es un arma relativa-
mente Gtil en el tratamiento de algunas
manifestaciones de la leucemia aguda:
infiliraciones localizadas, testicular o
intracraneal por ejemplo. Se ha em-
pleado también para inducir remisiones,
La irradiacion total a dosis letales, se-
guida de injerto de médula dsea aloge-
nica ha dado buenos resultados en algu-
nos casos, pero a costa de grandes ries-
gos, como son la enfermedad por ra-
diacién y el sindrome sccundario, que
por si mismos pucder llevar a la muerte.

Marths* preconiza la inmunoterapia
activa sobre la base de que las células
leucémicas deviencn antigenicas v de
que la eficacia de las reacciones inmu-
nitarias en la destruccion de ellas ha
sido demostrada experimentalmente. La
inmunoterarapia activa pucide ser espoe-
cifica o inespecifica. La primera se ob-
tiene mediante el BCG y la segunda por
la administracion de un pool de células
leucémicas proveniente de varios dado-
res atacados de la enfermedad, exclu-
yendo al paciente. La condicidn esen-
cial para la efectividad de la inmuno-
terapia s gque quede solamente un
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pequeio ndmero de eélulas levedmicas
v por lo tante debe realizarse previa-
mente quimiclerapia maxima.

Considera que la quimioterapia es ol
mejor método v ¢l menos peligroso para
inducir la remision y recomienda la
combinacion de Prednisona, Vineristi-
na v Rubidomyeina con la que obtiene
100°% de remisiones en los casos inicia-
les ¥ 8579 en cualquicr fase de la en-
fermedad. Pero la remision po es la
cura y prucha de ello cs que si después
del tratamiento se realiza la Inisqueda
de blastos en un concentrado de sangre
periferica, en muecstras de medula deea
obtenida de 6 sitios diferentes, en biop-
tia de médula deca, biopsia hepatica,
examen citoligico del liguido eefalo-
rraquides, se encuentran focos de eélu-
las leucémicas en 17.57% de los pacientes,
Para tratar de reducir el nimero de
células malignas realiza quimioterapia
complementaria que consiste en la ad-
ministracion secuencial de diferentes
drogas,

Poco se conoce acerca de los factores
que influyen sobre el prondstico en esta
enfermedad. Uno de los mas aceptados
es el tipe morfoligico. la forma linfo-
blistica eveluciona mejor que la miec-
lablist'ca.” De ahi la importancia del
diagnéstico morfoligico correcto, Utili-
zamos con este fin técnicas citoquimicas
que complementan ¢l diagnéstico mor-
folégico con la coloracion habitual, La
edad tiene alguna importancia, El adul-
to evoluciona peor que el nifio lo que
tal vez esté en relacién con la maver
frecuencia de leucemia micloblistica
en este periodo de la vida, También
se seiala mala evolucién en nifios me-
nores de 3 afos.™ Tenemos silo dos
pacientes de menos de 2 afios por lo
que no podemos, por supuesto, sacar
conclusiones, pero los dos tienen buena
evolucidn i se mide ésta en duracién
de la remisién completa, uno 13 m con
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sobrevida de 18 m y otro 14 m de re-
mision completa que manticne hasta
ahora.

Los pacientes que no responden al
tratamiento inicial ticnen mal prondsti-
co ¥ sobrevidas muy cortas.’ e nues-
tros 5 enfermos que no presentaron re-
misién, 4 wvivieron muy poco tliempo
después de hecho el diagnéstico, uno
tuvoe una sobrevida midis prolongada.

No encontramos relacién entre la se-
veridad del euadro elinico inicial, hepa-
toesplenomegalia, la lesion dsea y la
duracién de la remision completa. Zuel-
zer senala que la visceromegalia no in-
fluencia ¢l prondstico.” Se reporta la
mala evolucion de los casos con adeno-
patias mediastinicas,™ Tuvimos 2 casos
con esta manifestaciin de los cuales sélo
uno tuvo una corta sobrevida. Pacientes
con rifiones infiltrados inicialmente
tiemen, en general, mal prondstico.™
Nuestro caso que debuté con infilira-
cion renal bilateral tove remision ¥
sobrevida que podemos catalogar de in-
termedias. Hay acuerdo general en que
mis de 20,000 leucocitos en sangre peri-
férica en el momento de realizarse el
diagnostico ex un signo de mal pronds-
tico."* Dada la poca cantidad de casos
comprendidos en este estudio no pueden
sacarse  conclusiones estadisticamente
significativas pero nuestro paciente con
mis larga sobrevida esti incluido en
este grupo lo que indica que este signo
no es invariablemente ominoso.

Con el esquema terapéutico utilizado
no tuvimos manifestaciones toxicas de
importancia. En este gentido, nuesira
atencion se concentré, fundamentalmen-
te en la posible accién miclotéxica de
los medicamentos. Este no constiluye
un serio problema si los pacientes son
valorados adecuada y periédicamente,
La aparicién de dleeras en la mucosa
bucal fue una indicacion para la su-
presion temporaria o definitiva del Me-
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thotrexate. La 6 Mercaptopurina ofrece
un mayor margen de seguridad aunque
se ha sefialado daio hepatico en el curso
del tratamiento con ella.”” En uno de
nuestros pacientes, esta posibilidad fue
sospechada,

RESUMEN Y CONCLUSIONES

S¢ presentan 33 casos de leucemia
aguda linfoblistica tratados con la tera-
peutica ciclica compuesta, Valoramaos la
respuesta a diche tratamiento por la
duracién de la remision completa v de
la sobrevida total. Los resultados obte-
nidos son similares a los informados en
otros trabajos. Se seiiala la importancia
del seguimiento adecoado de los enfer-
mos. Mencionamos brevemente los avan-
ces lerapéulicos mas recientes,

SUMMARY

Thirtvthree cases of acuote lympho-
blastic leukemia treated with one com-
pound cyclical therapy are presented.
We evaluate the response to this treat-
ment by the duration of the complere
remission and the total survival. Resulis
obtained are similar to those reported
in other works. The importance of an
adequate following up of the patient is
pointed out. The most recent therapeu-
tical advances are briefly mentioned.

RESUME

On présente 33 cas de leuncémie aigie
lymphoblastique traités avee la theéra-
peutique n}'tlique composie, Nous evas
luons la réponse a ce trailement pour
la duration de la :nmpﬁ-lc remisston of
de la survie totale, Les eésuliats olitenns
sont similaires aux rapports dans des
autres travaux. On signale Pimportance
d'une surveillance adequate des mala-
des. Nous mentionons brevement les
avances thérapeutiques plus récents,
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