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INTRODUCCIÓN: 

Leucemia es una proliferación clonal e incontrolada 
de los elementos celulares que constituyen la sangre, 
su incidencia varía en diferentes regiones del mundo, 
por ejemplo en los Estados Unidos se presentaron 
alrededor de 30,000 casos nuevos y 18,100 muertes 
durante 1991 m. La etiología de las leucemias es 
desconocida pero se ha asociado a radiaciones 
ionizantes, agentes químicos, alteraciones genéticas, 
trastornos immunológicos y agentes virales (2"8>. 

La clasificación clínica más utilizada en el mundo es 
la elaborada por un grupo de expertos Franceses, 
Americanos y Británicos (FAB), cuadro N.l <9'10>, siendo la 
forma más frecuente a nivel mundial la Leucemia 
Linfocítica Crónica (1>. En Honduras las leucemias 
ocupan el sexto lugar en frecuencia de las 
enfermedades neoplásicas (11), pero la mortalidad 
resultante de ellas no ha sido estudiada. Durante el 
período 1980-85 en la población mayor de trece años 
la Leucemia Aguda mas frecuente en el Hospital 
Escuela fue la de tipo no Linfática, siendo esta más 
frecuente en el sexo masculino (12). 

De 195 casos estudiados reportados de 1985 a 1990, la 
Leucemia Granulocítica Crónica fue la mas frecuente 
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Cuadro 1.- Clasificación Morfológica de las 
Leucemias Agudas según la Fab. 

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA (LLA). 

Ll.    Blastos pequeños, monomórficos, radio núcleo: 
citoplasma alto (escaso citoplasma) L2.    Blastos   

grandes,   heterogéneos,   nucleolados, 
radio núcleo: citoplasma bajo, (abundante 
citoplasma) L3.   Células tipo Linfoma de 

Burkitt, basofílicas, 
vacuoladas 

LEUCEMIA MTELOBLASTICA AGUDA (LMA). 

MI.  Blastos mieloides sin diferenciación. 
M2.  Blastos mieloides con maduración. 
M3.  Blatos hipergranulares, promielociticos. 
M4.  Blastos mielomonociticos con diferenciación 

granulocitica y monodtica. M4-Eo. M4 con 
eosinofilia en la medula osea. M5.  Blastos     
monociticos,     monoblasticos     o 

promonoci ticos. M6. 
Leucemia eritroide. M7.  Leucemia 
megacarioblastica. 
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en adulto s y la Leucemia Linfocítica Aguda en niños 
(13) 

Sin embargo este problema no está del todo estudiado 
en Honduras y contamos con poca información al 
respecto, desde 1945 en la revista del Colegio Médico 
han aparecido 2 artículos al respecto<H15), debido a ello 
nosotros hemos hecho la revisión de la literatura 
disponible y la revisión retrospectiva de los casos de 
leucemia que se presentaron en el Hospital Escuela 
durante 1987 a 1992 con el fin de documentar y definir 
mejor este problema. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Las Tesis para optar a título de Doctor en Medicina y 
Cirugía disponibles en la Biblioteca Médica de la 
Universidad Nacional Autónoma de Honduras (12-13-16" lg) 
y los artículos referentes a leucemia aparecidos en la 
Revista Médica desde 1948 fueron analizadosÍH15). 

Se revisaron los expedientes clínicos disponibles en el 
Departamento de Estadística del Hospital Escuela de 
los pacientes mayores de 14 años diagnosticados como 
leucemia durante el período comprendido entre 1987 
a 1992. La información fue recopilada y se presenta a 
continuación. 

RESULTADOS 

De 350 pacientes diagnosticados como leucemia 
durante 1987 a 1992 se revisaron 106 expedientes que 
se encontraron en el Departamento de Estadística del 
Hospital Escuela. 

De los 106 casos 41 fueron mujeres y 65 hombres, el 
intervalo de edad fue de 14 a 89 años con un promedio 
de 40 años. 

El promedio de edad de las mujeres fue de 41 años 
con intervalo de 15 a 77 años, y los hombres 37 años 
de promedio, con intervalo de 14 a 89 años. Los 
diferentes tipos de leucemia, su relación entre sí y 
según sexo la podemos observar en el cuadro número 
dos, donde se aprecia que la Leucemia Mielocítica 
Crónica (LMC: 34 casos) fue la más frecuente, seguida 
de la Leucemia Linfocítica Aguda (LLA: 31 casos), 
Leucemia Linfocítica Crónica (LMC: 21 casos) y la 
Leucemia Mieloblástica Aguda (LMA: 20 casos). Los 
diagnósticos fueron documentado con biopsia de 

Médula Osea en 67 casos, a once se les practicó 
coloraciones especiales y a un caso se le practicó estudio 
immunof eno típico. 

Cuadro No. 2.- Relación del Tipo de Leucemia con el 
Número de Casos, Sexo y Edad 

 

Las dosis y los medicamentos utilizados en el 
tratamiento de todos los pacientes, (menos 20 que no 
recibieron ningún tipo de tratamiento) y por categoría 
diagnóstica puede observarse en el cuadro número 3, 
el medicamento más utilizado fue la Prednisona, otros 
incluyeron: 

Cuadro No. 3.- Dosis Totales de Medicamentos 
Utilizados en el Manejo de Leucemias en el 

Hospital Escuela Durante 1987 a 1992 

 
Dosis de todos los medicamentos en miligramos. 
Abreviaciones: ver texto. 
* Purinetol= 6-Mercaptopurina. 
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Metotrexate, Vincristina, Tioguanina, Epirrubicina, 
Dexametazona, Ciclofosfarnida, Adriamicina, 
Clorambucil, Busulfan, VP-16, Ara-C y Asparaginasa. 
El número de ciclos de quimioterapia promedios por 
paciente fue de dos con un rango de 1 a 6. 

 
El seguimiento promedio fue de dos meses con un 
rango de uno a ochenta meses. La tasa de respuesta y 
de sobrevivencia no pudieron ser estudiadas por falta 
de documentación aunque hubo 5 muertes 
intrahospitalarias pero se desconoce el destino de la 
mayoría de los pacientes estudiados. 

DISCUSIÓN 

Al igual que el cáncer en Honduras, la 
incidencia de las Leucemias se incrementa 
progresivamente(11), a pesar de ello el problema no 
está del todo definido ya que ni en forma 
retrospectiva se puede hacer una investigación que 
refleje la verdadera situación, en el presente estudio 
por ejemplo el 70% de los casos no pudieron ser 
revisados por no estar los expedientes disponibles 
en el departamento de Estadística de Hospital 
Escuela. 

Los factores etiológicos o predisponentes para el 
desarrollo de los diferentes tipos de leucemia, tales 
como la herencia familiar, exposición a tóxicos o drogas 
que son factores importantes en otras latitudesa* no se 
les ha dado énfasis en nuestro medio, de ahí que este 
tipo de información no sea registrada en los 
expedientes clínicos, por ello al presente no podemos 
establecer ninguna relación causal de este problema 
en Honduras. 

Las categorías diagnósticas establecidas por la FAB <%w) no 
se consignaron en el expediente clínico, en la 
mayoría de los casos fue sustentado por los hallazgos 
de sangre periférica y Médula Osea. Las técnicas 
especiales para diagnóstico, fueron practicadas a un 
pequeño porcentaje de los pacientes haciendo la 
clasificación diagnóstica únicamente aproximada, lo 
que impide la reproducción del resultado del 
tratamiento en cuanto a la respuesta terapéutica. 

La clasificación Immunohistológica más recientemente 
ha adquirido una mayor importancia ya que es posible 
mediante esta técnica determinar la respuesta de los 

diferentes tipos de leucemias hacia el tratamiento <19'20), 
por otro lado la clasificación citogenética con la 
identificación específica de los cromosomas o genes 
anormales proporciona un mayor entendimiento de la 
biología de este grupo de enfermedades y es posible 
determinar el comportamiento biológico o la respuesta 
terapéutica de antemano (Z1"23). 

Otros factores importantes en el diagnóstico y 
tratamiento de las Leucemias como ser el contenido 
celular de Acido Desoxiribonucleico, expresión de 
ciertos Oncogenes, u Oncoproteínas, Fracción de la 
fase S de la población anormal estudiada, o pruebas 
para la determinación de resistencia a drogas como 
ser el gen de multiresistencia celular que deberían 
formar parte del estudio del paciente con leucemia <2*"2S) no 
pueden ser estudiados en nuestro medio. 

El tratamiento de las leucemia ha sido uno de los 
mayores alcances de la ciencia médica durante el 
presente siglo, el uso por ejemplo de quimioterapia 
con múltiples agentes en LL A (26'27), modificadores de la 
repuesta biológica como Alfa interferón en LMC y 
Leucemia de Células Peludas'2830' y retinoides en 
Leucemia Promielocítica aguda (31-32), agentes 
quimioterapéuticos como ser, Pentostatin, 2CDA y 
Fludarabina en Leucemia de Células Peludas o LLC(33" 
36>, o técnicas más agresivas como transplante de 
médula ósea en diferente tipos de leucemias (3742> o 
agentes experimentales como anticuerpos 
monoclonales(4344) han venido a revolucionar la manera 
como manejamos las leucemias a nivel mundial. En 
Honduras el manejo de este grupo de enfermedades 
se vuelve difícil por múltiples factores, por ejemplo 
las dosis total de medicamentos utilizados (cuadro N. 
3) son inferiores con lo esperado, los ciclos de 
quimioterapia promedio que recibe cada paciente es 
de dos en nuestro estudio, por la naturaleza de estas 
enfermedades, el promedio mínimo de ciclos debería 
de ser alrededor de 6 pues en las leucemias la respuesta 
terapéutica es dada por la intensidad de la 
administración de quimioterapia <4S46). 

Algunos de los factores que influyen en el pobre 
resultado del manejo de la Leucemia incluyen, factores 
culturales, la falta de agentes quimioterapéuticos, 
servicios de apoyo como banco de sangre y laboratorio 
ineficientes entre otros. 
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El porcentaje de recaídas o de respuesta y de 
sobrevivencia no pudo ser estudiado debido a falta de 
datos, para esto es notorio hacer ver que mientras en 
otros lugares del mundo se utilizan técnicas como la 
determinación de polimerasa en cadena í47"48) para 
detectar enfermedad residual mínima nosotros 
continuamos usando el estudio de médula ósea para 
este fin y muchas veces ni siquiera es documentada 
esta información en el expediente clínico. 

En conclusión la leucemia en general parece ser más 
frecuente en el hombre con una relación 3:2, siendo la 
edad de presentación alrededor de 40 años tanto en 
hombres como en mujeres. 

La Leucemia Granulocítica Crónica fue la forma más 
frecuente, dato compatible con un estudio previo(13), la 
clasificación diagnóstica es pobre, y la administración 
de quimioterapia inadecuada, la sobrevivencia y la 
respuesta terapéutica no puede ser estudiadas con los 
datos obtenidos mediante esta investigación. 

Nosotros creemos que debe normatizarse el manejo 
de estos pacientes en nuestro medio, diseñar un sistema 
de seguimiento para el control de los mismos, e invertir 
más recursos en la infraestructura de almacenaje de 
información y tratamiento, así como incentivar la 
investigación científica en el área de la 
Hematooncología; mientras esto no suceda seremos 
incapaces alterar la historia natural de las leucemias 
en nuestro país. 
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