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Resumen

Objetivo: El objetivo de este trabajo fue determinar las caracteristicas clinicas y
citogenéticas de una cohorte de pacientes con Leucemia Promielocitica Aguda
(LPA) atendidos en un hospital universitario en la ciudad de Medellin, Colombia.
Métodos: Se realiz6é un estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes mayores
de 15 afos con diagnostico de LPA atendidos en el Hospital Universitario San
Vicente Fundacion, entre los afios 2012 a 2020. Se incluyeron los casos con
diagndstico confirmado por cariotipo, FISH o PCR.

Resultados: Un total de 32 pacientes fueron incluidos. La edad media del
diagnostico fue 37 afos. El 84,4% de los pacientes tenia la t(15;17) en el cariotipo,
y el 93,75% tenian FISH positivo. El 12,5% de los casos tenian cariotipo complejo.
La mortalidad en los primeros 30 dias fue del 15,6%, siendo la causa de muerte
mas frecuente el sangrado. Todos los pacientes que sobrevivieron alcanzaron la
remision completa (84,3%). En un promedio de seguimiento de 24 meses el 14,8%
de los casos recayeron. En el analisis bivariado se encontré relacion entre sexo
masculino y tener cariotipo complejo (p 0,015). No se encontro relacion entre
cariotipo complejo y mortalidad temprana (p 0,358), tampoco entre cariotipo
complejo y recaida (p 0,052).

Conclusiones: Se presentan las caracteristicas clinicas y citogenéticas de una
cohorte de pacientes con LPA en Colombia. El sangrado fue la principal causa de
mortalidad temprana, todos los pacientes que sobrevivieron alcanzaron la remisién
completa con la terapia de induccion.
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Abstract

Objective: The objective of this work was to determine the clinical and cytogenetic
characteristics of a cohort of patients with Acute Promyelocytic Leukemia (APL)
treated at a university hospital in Medellin, Colombia.

Methods: A retrospective descriptive study was performed. Patients older than 15
years with a diagnosis of APL treated at the Hospital Universitario San Vicente
Fundacion, between the years 2012 and 2020 were included. The diagnosis had to
be confirmed by karyotype, FISH, or PCR.

Results: A total of 32 patients were included. The mean age of diagnosis was 37
years, 81% had bleeding at the time of diagnosis. 84.4% of the patients had the t
(15; 17) in the karyotype, and 93.75% had positive FISH. 12.5% of the cases had a
complex karyotype. Mortality in the first 30 days was 15.6%, the most frequent
cause of death was bleeding. All patients who survived achieved complete
remission (84.3%). In an average follow-up of 24 months, 14.8% of the cases
relapsed. In the bivariate analysis, a relationship was found between the male sex
and having a complex karyotype (p 0.015). No relationship was found between
complex karyotype and early mortality (p 0.358), neither between complex
karyotype and relapse (p 0.052).

Conclusions: The clinical and cytogenetic characteristics of a cohort of patients
with APL in Colombia are presented. Bleeding was the leading cause of early
mortality, all surviving patients achieved complete remission with induction therapy.

Key words: Acute Promyelocytic Leukemia, Karyotype, FISH, tretinoin, Arsenic
Trioxide, ldarubicin



INTRODUCCION

La leucemia promielocitica aguda (LPA) es un subtipo poco frecuente de Leucemia
Mieloide Aguda (LMA), que se caracteriza por un comportamiento clinico
particularmente agresivo y en ausencia de tratamiento, su curso generalmente es
fatal(1). No obstante, con los avances en el tratamiento, particularmente la
introduccién del acido todo-transretindico (ATRA) y mas recientemente el trioxido
de arsénico (ATO), el pronéstico de la enfermedad ha mejorado sustancialmente,
de manera que hoy se considera una enfermedad curable con tasas de
supervivencia superiores al 90% a 2 anos de seguimiento(2). La LPA se origina
por una traslocacién balanceada entre los cromosomas 15y 17, que involucra el
gen que codifica para el receptor alfa del acido retinoico (RARA) en el cromosoma
17 y el gen de la leucemia promielocitica (PML) en el cromosoma 15, dando origen

a la traslocacion t(15;17)(922;912) PML/RARA(3).

En la actualidad, no se dispone de estudios en Colombia que exploren las
caracteristicas clinicas, citogenéticas y de laboratorio de los pacientes con LPA.
Esto es importante debido a que se ha demostrado que en los pacientes con
neoplasias hematoldgicas existen diferencias raciales, geograficas y genéticas que
pueden dar lugar a variaciones en la presentacion clinica de la enfermedad y la

respuesta al tratamiento(4).

El propdsito de este estudio fue determinar las caracteristicas clinicas y
citogenéticas de una cohorte de pacientes con LPA atendidos en un hospital

universitario en la ciudad de Medellin, Colombia.

METODOS



Disefo del estudio y poblacion

Este es un estudio de cohorte retrospectiva desarrollado en el Hospital
Universitario San Vicente Fundacion de Medellin (Colombia), institucion de alta
complejidad, con aproximadamente 700 camas de hospitalizacion y alrededor de

36.000 visitas por urgencias cada afo.

Entre el 1 de enero de 2012 y el 31 de diciembre de 2020 se seleccionaron del
archivo médico las historias clinicas con cédigos de la Clasificacion Internacional
de Enfermedades (CIE-10) que correspondian con Leucemia Promielocitica Aguda
o Leucemia Mieloide Aguda. Luego se procedio a revisar la historia clinica
electronica y los examenes de laboratorio, y se seleccionaron los pacientes con
diagndstico confirmado de LPA.

Los pacientes ingresaban al estudio si eran mayores de 15 afos y tenian
diagndstico confirmado de LPA por alguno de los siguientes criterios: Cariotipo con
evidencia de t(15;17) o alguna de las variantes tales como; t(11;17), t(5;17),
t(X;17), FISH positivo para t(15;17) PML/RARA, gPCR positiva para PML/RARA
transcriptos bcr1, bcr2 o ber3. Como criterios de exclusion se consideraron la
imposibilidad de acceder a la historia clinica o datos incompletos.

Analisis estadistico

Se empled el software estadistico SPSS (IBM) para el analisis de los datos. Las
variables continuas se presentan como media con desviacion estandar o mediana
y con rango intercuartilico, segun la distribucion de los datsos por la prueba de

Shapiro Wilk.



Las categoricas se muestran como frecuencias y proporciones. Para las variables
categoricas se realizé la prueba chi cuadrado de Pearson o la prueba exacta de

Fisher. Se consideré estadisticamente significativo una p < 0,05.

Aspectos éticos

Previamente a su ejecucion, el proyecto de investigacion fue aprobado por la
Universidad de Antioquia y el comité de ética de la investigacion del Hospital
Universitario San Vicente Fundacion. Por la naturaleza del estudio no se obtuvo

consentimiento informado.

RESULTADOS

Aspectos demograficos y presentacion clinica

Se identificaron 344 pacientes en el registro de historia clinica con diagnostico de
Leucemia Promielocitica Aguda o Leucemia Mieloide, se revisaron las historias
clinicas completas, de las cuales 42 correspondian a LPA por criterios morfologicos

y 32 fueron confirmados por cariotipo y/o FISH.

Un total de 32 pacientes fueron incluidos en el analisis. Las caracteristicas de la
poblacién se presentan en la Tabla 1. La edad media del diagndstico fue 37
(DE.15.2) afios, con un minimo de 15 y un maximo de 75 afos; el 56,3% (18) de
los pacientes fueron del sexo femenino y el total de los pacientes tenian una clase
funcional ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) 0-1 al momento del
diagndstico. Un paciente tenia historia previa de leucemia linfoblastica aguda en la
nifiez y habia recibido quimioterapia previa, 3 (9,4%) de las pacientes estaban

embarazadas al momento del diagndstico. El tiempo medio de evolucion de los



sintomas antes del ingreso fue de 2 semanas, y el 81% (26) presentaron algun
tipo de sangrado. Los sitios mas frecuentes de sangrado fueron piel (50%) y
mucosas (53,1%), seguido por el tracto gastrointestinal (12,5%) y sangrado
ginecologico (12,5%). El 15,6% de los pacientes presentaron trombosis, siendo
mas frecuente la trombosis venosa profunda y la trombosis en el sistema nervioso
central (SNC). El 84,4% (27) de los pacientes presentaron neutropenia febril, y los
focos identificados mas frecuentemente fueron neumonia, infeccion de tejidos
blandos, e infeccion de las vias urinarias. El 71,9% (23) de los pacientes fueron
clasificados como riesgo bajo o intermedio y 28,1% (9) fueron clasificados como

alto riesgo de recaida y muerte.

Caracteristicas citogenéticas

El cariotipo demostro la t(15;17) en el 84,4% (27) de los pacientes. En los 5 casos
restantes el cariotipo no mostré alteraciones; sin embargo, en éstos ultimos no se
alcanzé al menos 20 metafases para evaluacion, y fueron confirmados por FISH.
De los pacientes con cariotipo anormal, el 28,1% (9) tenian alteraciones
adicionales, de los cuales el 12,5% (4) fueron clasificados como cariotipos

complejos por presentar 3 0 mas alteraciones citogenéticas.

El FISH para PML/RARA fue realizado en el 93,7% (30) de los pacientes, y fue
positivo en todos los casos analizados. Al momento del diagndstico, unicamente
se realiz6 PCR para PML/RARA en 21,9% (7) de los casos, y éstos fueron

positivos para el tipo bcr1.



Tratamiento

Todos los pacientes, excepto uno que murioé antes del inicio de la terapia,
recibieron tratamiento con ATRA, el cual estuvo acompafado en la mayoria de los
casos por una antraciclina, siendo Idarubicina la mas utilizada en 65,6% de los
casos seguida por Daunorubicina en el 3,1%. Seis pacientes (18,8%) recibieron
tratamiento con ATO en primera linea. El uso de dexametasona fue documentado

en 14 casos (43,8%).
Complicaciones, letalidad y recaida

Se registro el diagnostico de sindrome de diferenciacion en 34% de los casos,
todos recibieron tratamiento con esteroides y no se registraron muertes como

causa directa de esta complicacion.

Cinco pacientes (15,6%) murieron en los primeros 30 dias después del ingreso. La
principal causa de muerte fue el sangrado en el 80% y sepsis en el 20%. Todos
los pacientes que sobrevivieron (84,3%), alcanzaron la remisién completa con la
quimioterapia de induccion. De los 27 pacientes que alcanzaron la remision
completa, 4 (14.8%) presentaron recaida de la enfermedad con un seguimiento

promedio de 24 meses.
Relaciéon entre cariotipo complejo, mortalidad y recaida.

En el analisis bivariado (tabla 2) se encontro relacion entre sexo masculino y tener
cariotipo complejo (p 0,015). No se encontré relacidén entre cariotipo complejo y
mortalidad temprana (p 0,358), tampoco entre cariotipo complejo y recaida (p

0,052).



DISCUSION

La LPA es una enfermedad de baja prevalencia, que corresponde a menos del
10% de los casos de LMA, con una incidencia estimada en paises occidentales de
0,1 por 100.000 habitantes(5,6). En Latinoamérica se disponen de algunas series
de casos(7-11) y un gran estudio prospectivo multicéntrico que incluy6 183
pacientes provenientes de Brasil, México, Chile y Uruguay(12). Sin embargo, poco
es conocido acerca del comportamiento clinico y las caracteristicas citogenéticas

de la enfermedad en Colombia.

Martinez O, realizé un analisis retrospectivo de 189 pacientes diagnosticados con
LMA en el Hospital San Juan de Dios de Bogota entre los afos 1970 y 1999,
encontrando 24 casos de pacientes con LPA(13). En un resumen presentado en
2020 en The ASH Annual Meeting and Exposition, Martinez H et al, identificaron
2986 casos de LPA en el Registro Individual de Prestacidon de Servicios de Salud
(RIPS) del sistema de salud colombiano, demostrando un aumento progresivo de
la prevalencia en los ultimos afios, ademas de una probable presentacién ciclica
de la enfermedad, en periodos que oscilan entre 10 y 17 meses(14). No obstante,
se desconoce si estos casos corresponden a diagnodsticos presuntivos o
confirmados de la enfermedad y no hay informacion sobre las caracteristicas
demograficas, clinicas, citogenéticas y los tratamientos recibidos por esta
poblacion. En una publicacion reciente de Pardo-Gonzalez et al(15), se presenta
una cohorte de 30 pacientes pediatricos con diagndstico de LPA atendidos en el
hospital La Misericordia de Bogota, quienes recibieron el protocolo PETHEMA LPA

99, entre los afos 2005 y 2012.
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En nuestro conocimiento, nuestro estudio presenta la cohorte mas grande de
pacientes adultos con diagnostico confirmado de LPA en Colombia, en el cual se
presentan las caracteristicas demograficas, clinicas y citogenéticas de 32
pacientes atendidos en un solo centro en un periodo de 8 afos en la ciudad de

Medellin.

La edad promedio de nuestra cohorte fue 37 afnos con una edad maxima de 75
anos, la cual fue un poco mayor a la reportada por Martinez O(13), y similar a la
reportada en las cohortes internacionales(7). En nuestro estudio se incluyeron
pacientes desde los 15 afos, dado que en el centro en el que se desarrollé la
investigacion este es el limite de edad para ingreso al servicio de hematologia de
adultos. Con respecto al género, se encontré una distribucion similar de la
enfermedad, siendo el 56.3% de los afectados del sexo femenino y 43,8% del

sexo masculino, lo cual concuerda con lo reportado en la literatura(16).

Un paciente tenia antecedente de LLA para la cual habia recibido quimioterapia de
alta intensidad. La asociacion entre LPA y uso previo de agentes citotoxicos esta
bien descrita en la literatura, esta entidad es conocida como LPA relacionada con
la terapia, y tiene un pico de incidencia en los primeros 3 afios después del

tratamiento quimioterapéutico(17—-19).

El sangrado macroscopico estuvo presente en el 81% de los pacientes al
momento del diagndstico, siendo mas frecuente por piel y mucosas, seguido por el
sangrado ginecologico y el tracto gastrointestinal. Cuatro pacientes murieron como
causa directa del sangrado, siendo la hemorragia en el sistema nervioso central
(CNS) la causa mas frecuente de muerte en nuestra cohorte. No se realizé estudio
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de liquido cefalorraquideo para determinar si existia infiltracion del SNC por la
Leucemia. Llamativamente, la alteracion en los parametros de coagulacion no fue
prominente es esta cohorte, sin embargo, todos los pacientes se presentaron con
trombocitopenia. Esto es consistente con lo descrito en LPA, donde el sangrado es
una manifestacion cardinal de la enfermedad, pero los parametros de laboratorio

son predictores pobres de esta complicacion(20).

La ocurrencia de trombosis ha sido reportada en los pacientes con leucemia aguda
y la LPA se ha considerado un factor de riesgo para trombosis. En el presente
estudio se encontré una incidencia del 15,6%, la cual es mayor a la reportada por
De Stefano et al(21), quienes encontraron una incidencia de trombosis del 6.3%.
En nuestra cohorte fue mas frecuente la trombosis venosa profunda y la embolia
pulmonar seguido por la trombosis en el SNC. Aunque no fue directamente
evaluado, es probable que el uso de profilaxis farmacoldgica para trombosis en

esta cohorte haya sido baja por las altas tasas de sangrado y trombocitopenia.

El 84,4% de los pacientes de la cohorte presentaron neutropenia febril durante la
induccion, lo cual corresponde con la incidencia reportada en pacientes con
leucemia aguda(22). Yadegarynia et al, informaron neumonia como el foco mas
frecuente de infeccion en los pacientes con neoplasia hematoldgica y neutropenia
febril, siendo similar a lo encontrado en nuestra cohorte, sin embargo, nosotros
encontramos una tasa mucho mas alta de infeccion de tejidos blandos (18,5%) a
lo previamente reportado(23). Aunque la mortalidad de la neutropenia febril ha
sido reportada alrededor del 10%(24), en nuestra cohorte solo una muerte fue

atribuida a infeccion.
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Ninguno de los casos analizados presento leucostasis ni sindrome de lisis tumoral,
dichas complicaciones son mas frecuentes en otros tipos de LMA, quiza porque la
leucocitosis en LPA se asocia a mortalidad temprana por sangrado(25). Esta
situacion se relaciona con el hallazgo de que la mayoria de los casos de nuestra
cohorte eran de riesgo bajo o intermedio, solo el 28,1% de los pacientes fueron
clasificados como riesgo alto. La clasificacion de riesgo utilizada fue de acuerdo
con el conteo de leucocitos y plaquetas al momento del diagnostico de la siguiente
manera: riesgo bajo, leucocitos <10.000 cel x mcL y plaquetas = 40.000 cel x mcL;
riesgo intermedio, conteo de leucocitos <10.000 cel x mcL y plaquetas <40.000 cel
x mcL; y riesgo alto, conteo de leucocitos 210.000 cel x mcL, independiente del

conteo de plaquetas(26,27).

En el 84,4% de los pacientes se demostré la presencia de la t(15;17), en el resto
no se obtuvieron suficientes metafases para evaluacion. No se identificaron casos
de otras traslocaciones relacionadas con LPA y que se han asociado con falta de
respuesta al tratamiento(28). 28,1% de los pacientes tenian alteraciones en el
cariotipo adicionales a la t(15;17) y 12,5% fueron clasificados como cariotipos
complejos, definido como la presencia de 3 o mas alteraciones citogenéticas(29).
En un estudio por Labrador et al, en el que se analizé la significancia clinica de las
alteraciones citogenéticas adicionales a la t(15;17) en 1559 pacientes con LPA
tratados con ATRA + quimioterapia, no se encontro diferencia estadisticamente
significativa para los casos con 2 0 mas alteraciones citogenéticas adicionales, sin
embargo, para aquellos casos de cariotipos muy complejos, definido como 3 o

mas alteraciones citogenéticas adicionales, el riesgo de recaia fue mayor con una
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p 0,003(30). Para el caso de los pacientes que reciben ATO en la terapia de
primera linea los estudios son controversiales. Lou et al, encontraron en un
estudio retrospectivo que tener alteraciones citogenéticas adicionales y cariotipo
complejo no afectd la supervivencia global ni el riesgo de recaida en una serie de
271 pacientes con LPA que recibieron ATO(31). Por su parte, Poiré et al,
realizaron un analisis del protocolo C9710 del “North American Leukemia
Intergroup” que incluyd 245 pacientes con LPA, encontrando que tener cariotipo
complejo estaba relacionado con una disminucion en la supervivencia global
independiente de la terapia con ATO(32). En el presente estudio se realiz6 un
analisis bivariado exploratorio, no se encontré relacion entre cariotipo complejo y
muerte ni entre cariotipo complejo y recaida, aunque en este ultimo item la p se
aproxima a la significancia estadistica lo que se puede explicar por el tamario de
muestra menor de nuestra cohorte. Para el caso de cariotipo complejo, se
encontro que este fue mas frecuente en pacientes de sexo masculino con una p
estadisticamente significativa (0,015).

Al 93,75% de los pacientes se les realizé FISH para PML/RARA en el aspirado de
meédula ésea, obteniendo resultado positivo en todos los casos. Con respecto a la
PCR para PML/RARA, esta solo fue realizada en 7 pacientes de la cohorte al
momento del diagndstico, siendo estos positivos para el tipo bcr1. Si bien la
isoforma bcr1 ha sido descrita como la mas prevalente en la poblacion
latinoamericana(28,33), el presente estudio no permite concluir que esta es la mas
frecuente en nuestra poblacion dado que la PCR solo fue realizada en el 21,9% de

los pacientes de la cohorte.
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La mutacion FLT3-ITD ha sido reportada hasta en el 30 % de los pacientes con
LPA(34). Reportes tempranos indicaron un peor prondstico en los pacientes
portadores de esta mutacion tratados con ATRA(35-37). Sin embargo,
recientemente se ha demostrado que la mutacién FLT3-ITD no confiere un peor
prondstico a los pacientes que reciben el tratamiento con ATO(32). Aunque se
habia planteado como objetivo de nuestro estudio describir la prevalencia de la
mutacion FLT3, no encontramos ningun caso a quien se le hubiese realizado esta

mutacion.

Todos los pacientes de la cohorte, excepto uno, que murié antes del inicio del
tratamiento, recibieron tratamiento con ATRA, el cual estuvo acompafnado mas
frecuentemente por una antraciclina, principalmente idarubicina. Sélo 18,8%
recibieron tratamiento con ATO, lo cual se explica por su mayor costo y porque
este medicamento no esta cubierto por el sistema de salud colombiano. El
sindrome de diferenciacion se present6 en el 34% de los casos, lo cual es
concordante con lo reportado en la literatura, donde se describen incidencias que
varian entre el 2 al 48%(38). Este amplio rango se explica por las diferencias en
los criterios para el diagndstico y en la falta de reconocimiento de la condicion en

las series mas antiguas.

La mortalidad en los primeros 30 dias fue del 15,6%, siendo el sangrado la
principal causa de muerte. Todos los pacientes que sobrevivieron alcanzaron la
remision completa con la terapia de induccion (84,3%) y no se documentaron
casos de resistencia primaria al tratamiento. Estos datos son comparables con los

reportadas por el estudio latinoamericano IC-APL en el que se obtuvo una tasa de
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remision completa del 85% y una mortalidad en la induccion del 15%(39). No
obstante, la mortalidad fue mayor a la reportada por los estudios europeos quienes
reportan una mortalidad menor al 5% en los primeros 30 dias(2,39). De igual
forma, la tasa de recaida a 24 meses fue mayor en nuestra cohorte (14,8%) que la
reportada por el grupo europeo, quienes encontraron una tasa de recaida del 1%
para los pacientes que recibieron ATRA + ATO, y 6% para los pacientes que
recibieron ATRA + quimioterapia(2). Esta diferencia en la supervivencia y la tasa
de recaida se podria explicar por dificultades en el acceso a los servicios de salud

y al cuidado de soporte de algunos pacientes en nuestro medio.

Por ultimo, nuestro estudio tiene limitaciones, principalmente el caracter
retrospectivo y que este fue realizado en un solo centro. Tampoco fue posible
incluir pacientes atendidos antes del afio 2012 por cambio del software de la
historia clinica electrénica de la institucion, lo cual impidié contar con una muestra
mayor. De igual forma, se considera una limitacién el tratamiento no homogéneo
recibido por los pacientes de la cohorte, de manera que, dado el bajo numero de
pacientes que recibieron ATO, no fue posible analizar los desenlaces de este
subgrupo por aparte. Finalmente, la recaida de los pacientes en esta cohorte fue
documentada principalmente por criterios morfolégicos y se dispone de poca
informacion del aclaramiento de la PCR para PML/RARA, la cual es el estandar en

la actualidad para evaluar la respuesta al tratamiento(26).

CONCLUSION

Se presentan los resultados de la cohorte mas grande de pacientes con LPA en
Colombia. Las tasas de mortalidad, remision completa y recaida son similares a
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las reportadas por otras series latinoamericanas pero inferiores a estudios
provenientes de paises europeos. Se requieren estudios prospectivos basados en
tratamientos modernos, asi como mejorar las condiciones de acceso a los
servicios de salud para mejorar los desenlaces de los pacientes con LPA en

nuestro medio.
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TABLAS

Tabla 1: caracteristicas de la poblacion

Caracteristicas de la poblacion

Caracteristica

Pacientes incluidos

(N=32)
. Media 37
Edad (anos)
Rango 15-75
Sexo - N. (%) Masculino 14 (43.8%)
Femenino 18 (56.3%)
Embgrazg a! momento 3 (9.4%)
Antecedentes del diagnostico
Quimioterapia previa 1(3.1%)*
0 24 (75%)
Estado funcional ECOG | 1 8 (25%)
2a4 0 (0%)
Tiempo de evolucion de | Media 16,1
los sintomas previo al
ingreso (dias) Rango 0-60
Sapgrado macroscopico Total 26 (81%)
al ingreso
Mucosas 17 (53.1%)
Piel 16 (50%)
Pulmoén 1(3.1%)
Sitio de sangrado™* Sistema Nervioso Central | 3 (9,4%)
Ginecoldgico 4 (12,5%)
Vias urinarias 1(3.1%)
Tracto gastrointestinal 4 (12,5%)
Trombosis Total 5 (15,6%)
Embolia pulmonar 1(20%)
Tipo de trombosis Sistema Nervioso Central | 2 (40%)
Trombosis venosa 2 (40%)
profunda
Neutropenia febril Total 27 (84,4%)
Foco infeccioso Neumonia 5 (18,5%)

24



Infeccion de vias 3 (11,1%)

urinarias

Bacteriemia 2 (7,4%)

Tracto gastrointestinal 2 (7,4%)

Tejidos blandos 5 (18,5%)

Sin foco/No especificado | 10 (37%)
Leucostasis 0 (0%)
Sindrome de lisis 0 (0%)

tumoral

Laboratorio: media
(rango)

Leucocitos (cel x mcL)

11575 (400-94.000)

Plaquetas (cel x mcL)

30531 (3000 - 105000)

Hemoglobina (gr/dl)

9,4 (3,9-14,5)

Recuento absoluto cde
neutrofilos (cel/mcL)

3248 (100 - 39300)

Tiempo de protrombina
(seg)

14,9 (11,7 - 20,1)

Tiempo parcial de
tromboplastina (seg)

28,2 (16,6 - 36,4)

Fibrindbgeno (mg/dl)

291 (60 -758)

Creatinina (mg/dl) 0,8 (0,5-1,25)

Bajo 6 (18,8%)
Clasificacion del riesgo | Intermedio 17 (53,1%)

Alto 9 (28,1%)
Cariotipo t(15;17) 27 (84,4%)

_ 1 23 (71,9%)

Numerq Qe alteraciones > 5 (15,6%)
citogenéticas

3 0 mas 4 (12,5%)
Cariotipo complejo 4(12,5%)

Positivo 30 (93.75%)
FISH para PML/RARA :

No realizado 2 (6,25%)

ber 7 (21,9%)
PCR para PML/RARA :

No realizado 25 (78,1%)

ATRA 31 (96,9%)
Tratamiento de primera | ATO 6 (18,8%)
linea Idarubicina 21 (65,6%)

Daunorubicina 1(3,1%)
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Dexametasona 14 (43,8%)

Sindrome de 11 (34%)
diferenciacion
Muerte primeros 30 dias 5 (15,6%)
Sangrado 4 (80%)
Causa de la muerte :
Sepsis 1 (20%)
Remision completa 27 (84,3%)
(RC)
Recaida después de la
RC (media de
segl(Jimiento 24 4 (14.8%)
meses)***

*Un paciente con LLA y quimioterapia en la infancia

**Porcentajes suman mas del 100% porque algunos pacientes presentaban
sangrado en mas de una localizacion.

***El seguimiento corresponde a 27 pacientes que alcanzaron la remision
completa

Tabla 2: Analisis Bivariado

Analisis bivariado

Muerte primeros
30 dias Recaida Sexo
Si|No|p Si | No| p Masculino | Femenino |p
i Si 0 4 2 1 4 0
Cariotipo
complejo 0,358 0,052 0,015
No 523 2 |12 10 18
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