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INTRODUCCION

La leucemia mieloide aguda (LMA) no es una patologia
médica muy frecuente en la consulta de atencion primaria,
pero nos parece importante su conocimiento, ya que con
la clinica, la exploracion fisica y un hemograma se puede
pensar en ella y hacer un diagnéstico temprano. Cuanto
antes sea diagnosticada, mas posibilidades tendra el pa-
ciente de obtener una remision completa con el trata-
miento quimioterapico.

CASO CLiNICO

Mujer de 44 afos fumadora de un paquete al dia, sin an-
tecedentes personales de interés.

La clinica comienza un mes antes de acudir a consulta
con una reaccion alérgica a picadura de mosquito, con-
juntivitis y amigdalitis, motivos por los que acude en tres
ocasiones al servicio de urgencias del centro de salud ins-
taurandose tratamiento con Augmentine®, en el ultimo ca-
so. La paciente es valorada en la consulta por lesiones cu-
taneas en forma de nodulos y papulas en tronco y extre-
midades, presentes desde una semana antes; es remitida al
dermatologo para estudio, pero al demorarse la cita la pa-
ciente acude a urgencias del hospital, donde se le diagnos-
tica de toxicodermia por Augmentine®. Se suspende por
tanto el tratamiento antibiotico y se pautan corticoides. A
la semana vuelve a urgencias del centro de salud por aftas
bucales y persistencia de lesiones cutaneas. Su médico de
cabecera valora a la paciente a los 4 dias por malestar ge-
neral y astenia importante, y solicita una analitica.

En la anamnesis presenta malestar general, astenia, sin-
drome anémico, fiebre vespertina y aftas bucales.

En la exploracion fisica se observan aftas en el paladar,
adenopatias laterocervicales bilaterales y submandibulares
derechas rodaderas, no adheridas; exantema maculopapu-
loso en resolucion, mas acentuado en las extremidades;
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dolor epigastrico y en el hipocondrio izquierdo. El resto de
exploracion fisica es completamente normal.

En la analitica, cifra de leucocitos: 299.000/ul (40%
blastos mieloides, 50% monocitos inmaduros, 10% de se-
rie granulocitica madura en el frotis); hemoglobina: 9 g/dl;
hematocrito 31,6%; plaquetas: 54.000/ul; INR: 1,6; activi-
dad de protombina: 54,8%; creatinina: 1,8 mg/dl; sodio:
139 mEq/l; potasio: 2,1 mEqg/], GOT: 118 U/, GPT:
57 U/L

Se remiti6 inmediatamente al hospital, donde fue ingre-
sada en el servicio de hematologia con el diagnostico de
LMA probable M5 (monocitica aguda) por los resultados
del frotis sanguineo.

El tratamiento consistio en sueroterapia con CIK para
corregir la hipopotasemia, bicarbonato, alopurinol para dis-
minuir los valores de urato que se producen en enferme-
dades neoplasicas y mielodisplasicas, hidrosurea para una
mielodepresion temprana y meropenem de forma empiri-
ca para prevenir infecciones bacterianas.

A los dos dias del ingreso la paciente presenta una pa-
rada cardiorrespiratoria por probable tromboembolismo
pulmonar (TEP) que le causo la muerte, no pudiendo con-
cluir el estudio.

DISCUSION

La LMA tiene una incidencia aproximada de 2,3 casos por
cada 100.000 habitantes y afio; es mas frecuente en varo-
nes y se presenta en dos picos de edad: a los 25-30 anos y
a los 60-70 afios (mas frecuentemente en este segundo
grupo)!.

La etiologia es desconocida. Las radiaciones, los pro-
ductos quimicos (benceno, cloranfenicol, alquilantes, etc.),
los agentes antineoplasicos y genéticos (Down, Fanconi,
ataxia-telangiectasia, neurofibroma, etc.) son factores pre-
disponentes?.

Respecto a las manifestaciones clinicas, al principio los
sintomas casi siempre son inespecificos: cuadro de astenia,
malestar y anorexia, fiebre como consecuencia de infec-
cion bacteriana con o sin foco aparente en un 10% de los
casos, manifestaciones hemorragicas (sobre todo epistaxis
y gingivorragias) en un 5% y sintomas anémicos. Puede
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haber invasion leucémica en cualquier 6rgano como la
piel, adenopatias y organomegalias. En las variedades mo-
nocitarias habitualmente hay infiltracion meningea (casi
siempre subclinica), o afectacion de pares craneales>3
(tabla 1).

Las manifestaciones dérmicas™’ pueden ser el primer
sintoma de la leucemia aguda. Se dividen en:

1. Especificas: infiltraciones nodulares, difusas o seme-
jantes a placas con tumefaccion; maculas, papulas, equi-
mosis, purpura palpable, eritrodermia y ulceraciones (se
encuentran en todos los tipos de leucemia).

La leucemia monocitica aguda (33%) y mielomonociti-
ca (15%) son las que presentan mayor incidencia de lesio-

Tabla 1. Subtipos de leucemia aguda mieloblastica (LAM)

Subtipo Morfologia

LAM-MO

LAM-M1 (indiferenciada)
LAM-M2 (con maduracion)
LAM-M3 (promielocitica)

Blastos indiferenciados
Blastos sin maduracion. Sin granulos
Blastos con granulos. Bastones de Auer
Promielocitos. Hipergranulares. Bastones
de Auer
Variante microgranular
Blastos con diferenciacion mieloide
y monocitoide. Eosinofilia

LAM-M3V
LAM-M4 (mielomonocitica)

LAM-M5 Blastos monocitoides
LAM-M5a Monoblastica
LAM-M5b Con diferenciacion monocitica

LAM-M6 (eritroleucemia) > 50% eritroblastos > 30% blastos

mieloides
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Tabla 2. Evaluacion diagnéstica de los pacientes con leucemia
aguda mieloglastia

Historia y exploracion fisica
Cantidad de hemoglobina, recuento y férmula leucocitaria, cifra
de plaquetas
Aspiracion y biopsia de médula dsea
Examen morfoldgico
Estudios citoquimicos
Determinacion del inmunofenotipo de la membrana celular
Estudios citogenéticos
Estudios de biologia molecular
Conservacion en frio de células viables
Bioguimica sanguinea
Enzimas hepaticas, creatinina, electrdlitos séricos, lactato
deshidrogenasa, cido drico, calcio, fésforo, lisozima
Estudio de la coagulacion
Tiempo de Protrombina, tiempo de tromboplastina parcial, tiempo
de trombina, fibrindgeno, productos de degradacion de la fibrina
Radiografia de térax
Electrocardiograma y evaluacion de la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo
Grupo sanguineo y determinacion de los HLA (evaluando también
a los familiares como posibles donantes de hemoderivados de médula
oOsea alogénica)
Puncion lumbar (sdlo en pacientes cuyos sintomas lo justifiquen)
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nes especificas, acompanadas también de infiltraciones
gingivales, un 50% la primera y un 25% la segunda.

2. Inespecificas (leucémides): son polimorfas. Puede ha-
ber manifestaciones urticariformes, ampollosas o de erite-
ma multiforme, lesiones papulonecroticas, eccematosas o
zosteriformes y eritrodermia difusa; lesiones hemorragicas,
xantomas, prurito, palidez, lividez acra, vasculitis, sindro-
me de Sweet, pioderma gangrenoso, eritema nudoso, ic-
tiosis, hiperpigmentacion, infecciones oportunistas y ulce-
raciones.

El prurito es posiblemente el rasgo inespecifico mas fre-
cuente en las leucemias.

En el momento del diagndstico suele aparecer fiebre, es-
plenomegalia, hepatomegalia, adenopatias, dolor 6seo acom-
pafiado de signos inflamatorios y tendencia hemorragica”
(tabla 2).

En el hemograma suele aparecer anemia normocitica
normocromica, con disminucion de recuento de reticulo-
citos (por disminucion de eritropoyesis); cifra de plaque-
tas menor de 100.000 en un 75% e inferior a 25.000 en
un 25% de los casos. La funcion hepatica es anormal en un
20%; y existe aumento de acido trico en un 50%.

Su diagnéstico diferencial® debe realizarse con los si-
guientes procesos:

— Viriasis, que cursa con adenopatias, fiebre y leucoci-
tosis con linfos atipicos.

— Artritis reumatoide o poliartritis, que se presentan con
dolores 6seos.

— Pancitopenia por hiperesplenismo en el cirrético o
por aplasia medular, tumor sélido o linfoma que invada la
médula osea.

— Crisis blastica de sindrome mieloproliferativo o sin-
drome mielodisplasico.

El tratamiento se basa en quimioterapia intensiva y
transplante de médula 6sea.
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