UNIVERSIDAD LAICA ELOY ALFARO DE

MANABI
FACULTAD DE ESPECIALIDADES TECNOLOGICAS EN LAS
AREAS DE LA SALUD

ESCUELA DE LABORATORIO CLINICO

TESIS
Previa a la obtencion del titulo o[e:
LICENCIADO EN LABORATORIO CLINICO

TEMA:

“DETERMINACION DE LA PREVALENCIA Y
COMPLICACIONES DE LA LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA A TRAVES DEL ESTUDIO DEL FROTIS

SANGUINEO EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL “DR. JULIO VILLACRESES COLMONT”
DE SOLCA DE LA CIUDAD DE PORTOVIEJO,
DURANTE EL PERIODO DE MAYO DE
2002 A MAYO DEL 2007,

AUTORES:
T. Méd. Gustavo Calvache Cevallos
T. Méd. Mérida Navarrete Sadnchez

DIRECTOR DE TESIS:
DR. RAUL CHAVEZ

2008



UNIVERSIDAD LAICA ELOY ALFARO DE MANABI
FACULTAD DE ESPECIALIDADES TECNOLOGICAS EN LAS
AREAS DE LA SALUD
ESCUELA DE LABORATORIO CLINICO

TESIS DE GRADO

Sometida a consideracion del Tribunal de revision gustentacion y legalizada
por el Honorable Consejo Directivo y como requisitgrevio a la obtencién del
titulo de:

LICENCIADOS EN LABORATORIO CLINICO

TEMA:

“DETERMINACION DE LA PREVALENCIA Y
COMPLICACIONES DE LA LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA A TRAVES DEL ESTUDIO DEL FROTIS

SANGUINEO EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL “DR. JULIO VILLACRESES COLMONT”
DE SOLCA DE LA CIUDAD DE PORTOVIEJO,
DURANTE EL PERIODO DE MAYO DE
2002 A MAYO DEL 2007".

APROBADO:

MIEMBRO DEL TRIBUNAL

MIEMBRO DEL TRIBUNAL

MIEMBRO DEL TRIBUNAL

MIEMBRO DEL TRIBUNAL




CERTIFICACION

Los egresado$. Méd. Gustavo Calvache Cevallos y T. Med. Mérida
Navarrete Sanchez, han culminado su Tesis de Grado:

“DETERMINACION DE LA PREVALENCIA Y
COMPLICACIONES DE LA LEUCEMIA MIELOIDE
CRONICA A TRAVES DEL ESTUDIO DEL FROTIS
SANGUINEO EN PACIENTES ATENDIDOS EN EL
HOSPITAL “DR. JULIO VILLACRESES COLMONT”
DE SOLCA DE LA CIUDAD DE PORTOVIEJO,
DURANTE EL PERIODO DE MAYO DE 2002 A MAYO

DEL 2007”, bajo mi direccién, supervision y asesoramiento évadp
cumplido por las disposiciones reglamentarias, béstalos para su
efecto

Dr. Raul Chavez

DIRECTOR DE TESIS



DECLARATORIA

Nosotros,T. Méd. Gustavo Calvache Cevallos y T. Med. Mérida
Navarrete Sanchez, Egresados en la Especialidad de Laboratorio
Clinico, manifestamos que somos los legitimos astatel presente

estudio de Tesis de Grado con el tehfRETERMINACION DE
LA PREVALENCIA Y COMPLICACIONES DE LA
LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA A TRAVES DEL
ESTUDIO DEL FROTIS SANGUINEO EN PACIENTES
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL “‘DR. JULIO
VILLACRESES COLMONT” DE SOLCA DE LA
CIUDAD DE PORTOVIEJO, DURANTE EL PERIODO

DE MAYO DE 2002 A MAYO DEL 2007”, siendo la misma
un trabajo inédito y que fue elaborado bajo naegtsponsabilidad.

Manta, Diciembre del 2007.

T. Méd. Gustavo Calvache Cevallos

T. Méd. Mérida Navarrete Sanchez



AGRADECIMIENTO

El presente trabajo es el resultado del arduo esfudurante muchos afios de

estudio.

Razon por el cual damos nuestros agradecimientos a:

« A la Universidad Laica Eloy Alfaro de Manabi, quéravés de la Facultad De
Especialidades Tecnoldgicas en las Areas de ladSEkscuela de Laboratorio
Clinico permitio el desarrollo de nuestra profesiguie educa y pone al servicio
de la comunidad a personas capaces, con amplios commtosi para un mejor

desempefio profesional.

* A los Docentes de la Escuela de Laboratorio Clinique impartieron sus

conocimientos en la formacion cientifica y técrdeda profesion.

* A nuestro Director de Tesis Dr. Raul Chavez; porasertada direccion y ayuda

brindada.

* A SOLCA, por darnos la informacion requerida plaraealizacion de dicho estudio

investigativo.

Gustavo y Mérida



DEDICATORIA

La lucha y la perseverancia son atributos del garamo que nos hace grandes como
personas y como profesionales. Al término de maestrrera queremos dedicar este
triunfo a aquellas personas que estuvieron con truss@ayudandonos a seguir

adelante.

A DIOS parte esencial de nuestra vida, ser celestialilgogna y guia nuestro

camino por el sendero del bien y nos da fuerzaigsgipara seguir adelante.

A NUESTROS PADRES quienes con su apoyo incondicional nos ayudaron a
superar muchos obstaculos y con su amor depositadansu fé y confianza en

Nnosotros

A NUESTROS HIJOS (AS) PATRICIA, DOMENICA, DEBBIE Y
GUSTAVO, fruto de nuestro amor, motivo de nuestra superacion

Gustavo y Mérida



XXI. INDICE

DESCRIPCION
|. INTRODUCCION
ll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
lIl.  JUSTIFICACION
IV. OBJETIVOS
4.1. OBJETIVO GENERAL
4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS
V. ESQUEMA GENERAL DEL CONTENIDO TEMATICO
VI. MARCO TEORICO CONCEPTUAL
CAPITULO |
6.1. INTRODUCCION A LA HEMATOLOGIA
6.1.2. EXAMENES HEMATOLOGICOS DE RUTINA
6.1.3. TECNICA Y PROTOCOLO A SEGUIR EN LA
EXTRACCION DE SANGRE

6.1.4. POSIBLES TRAUMATISMOS SOBRE LA ZONA DE
EXTRACCION

6.1.5. LOS HEMATIES

6.1.6. LOS HEMATIES Y EL OXIGENO

6.1.7. FACTORES PARA LA PRODUCCION DE HEMATIES
6.1.8. INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS
CAPITULO II

6.2. HEMOPOYESIS

6.2.1. LOS ELEMENTOS FORMES DE LA SANGRE

6.2.2. CELULA DE ORIGEN: HEMOCITOBLASTO

6.2.3. MADURACION DE LOS LEUCOCITOS

6.2.4. ESQUEMA PRINCIPAL DE LA HEMOPOYESIS
6.2.5. STEM CELL

6.2.6. CELULAS PROGENITORAS

6.2.7. REGULACION DE LA HEMOPOYESIS

6.2.8. ETAPAS DE LA HEMOPOYESIS

6.2.9. METODOS DE OBTENCION DE MEDULA OSEA

Pag.

10
11
11
11

13
13
13
16
16

17

17
18
18
19

21
21
22
23
26
28
31
32
34
35



6.2.10VOLEMIA
6.2.11.

CAPITULO Il

6.3. MIELOPOYESIS

6.3.1. GENERALIDADES

6.3.2. MADURACION DE LOS LEUCOCITOS

6.3.3. SERIE GRANULOCITICA:

6.3.4. SERIE ERITROBLASTICA.

6.3.5. SERIE MEGACARIOCITICA PLAQUETAR.
CAPITULO IV

6.4. ESTUDIO DE LEUCOCITOS EN SANGRE

6.4.1. GLOBULOS BLANCOS O LEUCOCITOS:

6.4.2. PLAQUETAS

6.4.3. GRUPOS SANGUINEOS

6.4.4. PREPARACION DEL FROTIS DE SANGRE
6.4.5. COLORANTES PARA SANGRE

6.4.6. FORMULA LEUCOCITARIA SEGUN SCHILLING
6.4.7. FORMULA LEUCOCITARIA EN EL ADULTO: %
6.4.8. METODOS CITOQUIMICOS.

6.4.9. PEROXIDASA:

6.4.10. FOSFATASA ALCALINA NEUTROFILA:
6.4.11. MUCHAS ENFERMEDADES

6.4.12. FOSFATASA ACIDA:

6.4.13. REACCION DEL ACIDO PERYODICO DE SCHIFF
(Pas)

CAPITULO V

6.5. LEUCEMIAS

6.5.1. DEFINICION

6.5.2. PREVALENCIA

6.5.3. CARACTERISTICAS

6.5.4. LOS SINTOMAS DE LA LEUCEMIA

6.5.5. CLASIFICACION

153

36

39

39
39
42
42
44

45
45
46
46
48
49
54
54
55
56
56
56
57

59
59
59
59
60
62



CAPITULO VI

6.6. LEUCEMIAS CRONICAS

6.6.1. TEORIAS DE LA ETIOLOGIA

6.6.2. SINDROMES MIELOPROLIFERATIVOS CRONICOS
6.6.3. LEUCEMIA CRONICA (Leukemia, Chronic)
CAPITULO VI

6.7. LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA

6.7.1. DEFINICION

6.7.2. LEUCEMIA MIELODE CRONICA (LMC)
6.7.3. CITOGENETICA

6.7.4. CARACTERISTICAS CLINICAS

6.7.5. FASES CLINICAS

6.7.6. TRATAMIENTO

6.7.7. INCIDENCIA:

6.7.8. CUADRO CLINICO:

6.7.9. COMPARACION ENTRE LAS CARACTERISTICAS DE
LA LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA Y DE LA
LEUCEMIA GRANULOCITICA CRONICA.

6.7.10. CLINICA DEL BROTE BLASTICO:

6.7.11. CURSO

6.7.12. DATOS DE LABORATORIO:

6.7.13. ANORMALIDADES TIPICAS DE SANGRE
PERIFERICA EN PACIENTES CON LGC
MODERADAMENTE GRAVE.

6.7.14. DATOS DE LABORATORIO DE LA FASE BLASTICA:
6.7.15. ESTUDIO CITOGENETICO.

6.7.16. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

6.7.17. TRATAMIENTO DE LA FASE CRONICA.
VII. HIPOTESIS

VI HIPOTESIS ALTERNATIVA

IX HIPOTESIS SECUNDARIA

X CONCEPTUALIZACION DE VARIABLES

154

64
65
65
66

71
71
71
12
72
72
73
73
74
75

80
81

82
83

84
85
85
86
89
90
91
92



Xl. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

XIl. METODOLOGIA DE TRABAJO DE CAMPO

XIll. RESULTADOS Y ANALISIS DEL TRABAJO DE
CAMPO

XIV. ANALISIS GENERAL DEL TRABAJO DE CAMPO
XV. COMPROBACION DE HIPOTESIS

XVI. COMPROBACION DE VARIABLES

XVII. COMPROBACION DE OBJETIVOS

XVIIl. RESUMEN EJECUTIVO CON IMPACTO SOCIAL
XIX. CONCLUSIONES GENERALES

XX. RECOMENDACIONES Y SUGERENCIAS

XXI. PROPUESTA

XXII. BIBLIOGRAFIA

155

93
95
99

127
131
133
134
136
142
144
145
154



ESQUEMA GENERAL DEL CONTENIDO
TEMATICO

|. INTRODUCCION

ll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

ll.  JUSTIFICACION

IV. OBJETIVOS GENERAL Y ESPECIFICOS

V. MARCO TEORICO CONCEPTUAL

VI. HIPOTESIS GENERAL

VII. HIPOTESIS ALTERNATIVA

VIIl. CONCEPTUALIZACION DE LAS VARIABLES

IX. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

X. METODOLOGIA DE TRABAJO DE CAMPO

XI. INTERPRETACION BIOESTATICA DEL TRABAJO DE CAMPO
XIl. ANALISIS GENERAL DEL TRABAJO DE CAMPO.
XIll. COMPROBACION DE HIPOTESIS

XIV. COMPROBACION DE VARIABLES

XV. COMPROBACION DE OBJETIVOS

XVI. INFORME EJECUTIVO CON IMPACTO SOCIAL
XVII. CONCLUSIONES GENERALES

XVIIl. RECOMENDACIONES

XIX. BIBLIOGRAFIA

XX. ANEXOS



l. INTRODUCCION

El presente trabajo ha sido realizado en su tetdliéen SOLCA nucleo de

Portoviejo, especificamente en el Servicio de Regyde Tumores.

Este es sin lugar a dudas, un trabajo demostrgtexplicativo de las dificultades
sobretodo econdmicas que tienen los pacientes eoceimia Mieloide Crénica para

afrontar los gastos de laboratorio y tratamiento.

El aumento cada vez mayor de la incidencia delarame nuestro pais nos obliga a
realizar trabajos investigativos- profundos quenp&n determinar las tablas de
mortalidad, como asi mismo, la incidencia y todaiseflas variables que de una u

otra forma, permitan desarrollar las medidas pesagmir el cancer.

La realizacion de este tipo de investigacionesvalrde laboratorio, presenta una
serie de dificultades sobre todo por la falta delio'e modernos de diagndstico y

capacitacion técnica y profesional del personal.

Pero a pesar de todas las limitaciones pudimos wdrap todas las hipotesis
planteadas, analizando cada una de las varialdeseyminando las frecuencias en
gue se manifiestan los diversos tipos de leucemsiagomparacion con la Leucemia
Mieloide Crodnica, con el propdsito de revelardalidad de la Leucemia Mieloide

Croénica en la Provincia de Manabi.



Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Dentro de los padecimientos hematoldgicos, la @emel sindrome anémico,

constituyen el motivo de consulta mas frecuenteya a pesar de considerarse de
caracter benigno en la mayoria de los casos, pueder adecuadamente tratado si
no es bien estudiado. En el revés de los cuadrmtologicos se encuentran las
leucemias y los trastornos hemorragicos, los cyaleslen constituir una verdadera
emergencia médica. Pero las alteraciones de loseates formes de la sangre no
s6lo forman parte de la patologia hematoldgicasegtieden formar parte de otros
padecimientos de diversa etiologia, tales cometdraos genéticos, inmunolégicos,

infecciosos, tumorales, toxicos u otros.

Existe una condicion denominada pancitopenia peréé la cual constituye la
disminucién de las tres series hematopoyeticagitopenia periférica en caso que

la alteracion sea en dos de estas series.

Estas entidades pueden ser consecuencia de tBfenerecanismos patogénicos,
desde inadecuada produccion medular, con interoalee muy complejas del
microambiente medular y de los factores de crecitoie hematopoyetico, hasta

destruccion de los elementos en sangre periférica.

La funcion de cada elemento forme de la sangesrtan simple, cada uno presenta
una secuencia de reacciones donde estan impliocadagrupo de sustancias,
citokinas, factores de la coagulacién, complemembo,lo cual la alteracion de las
tres series por completo puede conformar un complgpectro clinico el cual puede
ser causa o0 consecuencia del cuadro principal nBuda pancitopenia periférica o

bicitopenia periférica.

Las causas de pancitopenia y bicitopenia perifgoicaden ser de muy diversa
naturaleza, siendo las mas importantes las hengataky oncoldgicas, asi como

también algunos trastornos congénitos, inmunol&giixicos e infecciosos.



La bicitopenia periférica por su parte, puededshida a estas causas, pero se ha

visto relacionada como primera manifestacion eriasecasos de aplasia medular.

Las manifestaciones clinicas de estas entidadés esacionadas con el grado de

alteracion de la serie hematolégica implicada ycdeldro de base.

El examen clinico continda siendo la piedra angedaa la orientacion diagndstica,
sin embargo en estos cuadros el frotis de sangi@nea y el estudio de médula

O0sea son fundamentales.

En el pais existen pocas investigaciones sobeetesta, y por esta razén este

trabajo tiene como finalidad investigar:

¢, Cual es la efectividad del tratamiento y los wedie diagnostico, en los pacientes
registrados en el Servicio de Registro de TumoesSOLCA de la ciudad de

Portoviejo en el periodo Mayo del 2002 a Mayo2f]7?.
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I1l. JUSTIFICACION

En la actualidad, la ciencia ha tenido un progtesoalto, que es muy dificil que
nuestros pueblos subdesarrollados dispongan decleolbgia tan avanzada que
existe actualmente con fines de diagnostico yrtregato.

Para nosotros es de enorme interés el estudioloa@sda LMC, sino de todos los
tipos de leucemia y toda aquella anormalidad yferation hematoldogica que se
pueda diagnosticar a través del laboratorio, pettsan una posible especializacion
en cito tecnologia en hematologia en el extrangoojue hasta donde sabernos no

existe- profesionales de éste tipo en la provincia.

Es un reto verdaderamente grande incursionar estedlio de las hemopatologias a

nivel de laboratorio, por la limitacién de recursésnicos y humanos.

La investigacion realizada no sélo que afianz6 maogsconocimientos en el tema
sino que demostro la incidencia de la LMC, comamsimo hasta qué punto los pa-
cientes con leucemia pueden tener acceso a loos@eidiagndstico modernos y lo
mas importante el recurso econdmico para solvdosagastos de tratamiento. Al
respecto uno de nuestros objetivos es el de buscayuda necesaria para estos
casos, por lo tanto tiene relevancia social e itapldn practica, puesto que ayudara
en lo que se pueda a resolver este problema astdevénstituciones de servicio

social.

Sin duda alguna la amplia gama de datos y losteekd obtenidos de este trabajo
servira para estudiantes en la especialidad ysafowmmo asi mismo a médicos a los
cuales orientara a una eleccion mas adecuadatadaetel tratamiento, tomando en
cuenta la realidad socioecondmica que afronta raupsblacion ante lo cual nuestro
espiritu investigativo no desmayara en la busquaedsoluciones a la relacién salud
enfermedad.

11



V. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Demostrar la efectividad del tratamiento y los roedile diagndstico, en los
pacientes registrados en el Servicio de Registrdutrores de SOLCA de la
ciudad de Portoviejo en el periodo Mayo del 2002ag0 del 2007.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la incidencia de la LMC en SOLCA (Poirtjw), durante el periodo
Mayo del 2002 a Mayo del 2007.

Conocer cuales son las pruebas que se utilizan diagnosticar la LMC y a

cuales de se tiene acceso en el Hospital de SQPGAoviejo).

Conocer cuales son las complicaciones mas frecaetgela LMC en los

pacientes se atendieron en el Hospital de SOLE#t¢viejo).

Estudio de la LMC por sexo, edad, procedencia, icadmd social, base

diagnostica, fecha de diagnéstico y su tiempo teestda e incidencia anual.
Elaborar una propuesta para las instituciones etgicg® social, que se

establezca un fondo especial de ayuda para losrasileucémicos de SOLCA

(Portoviejo)

12
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VI. MARCO TEORICO CONCEPTUAL

CAPITULO |

6.1. INTRODUCCION A LA HEMATOLOGIA

La hematologia es una ciencia que comprende aliesde la etiologia, diagndstico,
tratamiento, prondstico y prevencion de las enfdades de la sangre y 6rganos
hemolinfoproductores. Los médicos especialistasegie dominio son llamados

hematélogos.

Las enfermedades hematologicas afectan la producci® sangre y sus
componentes, como los glébulos rojos, la hemogibas proteinas plasmaticas, el

mecanismo de coagulacion (hemostasia), etc.

La hematologia comprende el estudio del paquetelace€l perfil o el estado

sanguineo, los cuales son:

* Recuento de eritrocitos (y valor hematocrito)
* Recuento de leucocitos

» Determinacion de hemoglobina

* Velocidad de sedimentacién globular (VSG)

* Férmula leucocitaria (recuento diferencial de lautos)

Hay determinados criterios embriol6gico-morfolégicalatos fisiopatoldgicos y
técnicas diagnosticas de laboratorio relativos aalagre, sin cuyo conocimiento

hematoldgico no seria posible el estudio cliniomgieto de cualquier paciente.

Con simplicidad, la sangre es un liquido rojo Unictaro (arterial) u obscuro

(venoso), de composicion variable, que circuleaaés de los vasos sanguineos del

! Hematologia. http://es.wikipedia.org/wiki/Hematg¥C3%ADa
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organismo, con un volumen total aproximado de 3ydle peso. Participa en las
actividades fisiologicas y patologicas de todosdaganos y esta compuesta de un
liquido llamado plasma en el que estan suspendidsseritrocitos (células
hematicas rojas), los leucocitos (células heméatibéencas) y trombocitos

(plaquetas), denominados en conjunto hematocitos.

Estos elementos de la sangre desempefian distimeisries. Los eritrocitos estan
intimamente asociados con el flujo cardiaco, ldvidades pulmonar y renal, y la
respuesta de los vasos sanguineos con el fin deri los tejidos corporales. Los
leucocitos participan en la fagocitosis, para lalcutilizan los granulocitos y

monocitos junto con factores plasméaticos coexisgent

Los linfocitos y sus sucesores, las células plasagtse encargan de elaborar las
fracciones gammaglobulinicas, intimamente asociadas la formacion de
anticuerpos y con alteraciones tisulares. Losnéfifis y basofilos participan en
los fendbmenos de la hipersensibilidad. Las plagueson iniciadoras y

corresponsables del proceso de coagulacion.

Por lo tanto, la hematologia clinica es una paetdadmedicina asociada con las
técnicas diagndsticas de laboratorio e interpretes morfoldgicas relacionadas
con la sangre y la correlacion de estos datos luddgitos con el estado clinico del
paciente. La hematologia se ocupa de la intena¢otal de los sistemas vascular y

hematopoyeético.

El sistema hematopoyético es el 6rgano complejaiado con los componentes
morfologicos de la sangre y la forma y lugares defamacion y funcion

fisiopatoldgica.

El sistema vascular puede definirse como el coajaet vasos relacionados con la
circulacion de los liquidos corporales, incluyemdoazon, arterias, capilares, venas
y linfaticos. Si la coagulacion sanguinea (codgséoevita después de la extraccion

de la sangre del sistema vascular, pueden sepdoarstementos celulares formes
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(hematocitos o hemocitos) de la fraccion liquida aelular (plasma de color
amarillo palido). Por otra parte, el suero esiglitlo color &mbar que queda
después de la separacion del coagulo. Se difergetiplasma sélo por la pérdida
del fibrinGgeno que se une a las células sanguiioeesmndo filamentos de fibrina

en el proceso de coagulacion.

Los distintos componentes celulares de la sangrdgoudistinguirse de la siguiente

forma:

1.- El eritrocito es una célula discoide elasti@@hcava y carente de nucleo, que
normalmente se halla en la periferia de la luza$evlasos sanguineos. Tiene un
promedio de vida de 80 a 120 dias, un diametrondes r,2u, y tiene un color
amarillo palido grisaceo cuando no esta tefiidaprirecipal funcion del eritrocito es

la de contener hemoglobina asociada con O2 o CO2.

2.- El leucocito es una célula viva con nucleo cdigmetro es de 8 a 12 u y que se

halla tanto en la médula ésea como en sangre peaifé

Tiene un promedio de vida indefinido. En lagamperiférica, los leucocitos estan
compuestos, principalmente, por células pdtiorucleares (con un promedio
de vida de 3 a 4 dias), linfocitos (con un prdimele vida de aproximadamente
4,4 aflos o0 mas), monocitos (vida media de unosa2 didos semanas) y, en
ocasiones, ceélulas plasmaticas (con una larga idurale vida que no se conoce

exactamente).

Cada tipo de leucocito desempefia un determinadel payp la defensa del
organismo frente a la enfermedad, mediante la feape y la formacion de

anticuerpos.

3.- El trombocito (plagueta) es un fragmento madatamente irregular (con una
vida media de unos 8 a 11 dias), derivado de l&igorcitoplasmica de los

megacariocitos (células madre normalmente situadda médula 6sea). Presenta
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un color rojo purpura y es fundamental para qugaerugar la coagulacion de la
sangre extravasada, la retraccion del coagulo gdfierencia a la pared vascular

lesionada con el fin de que se produzca su regaraci

Recientemente se ha sabido que los tromdsoci son capaces de atraer
particulas submicroscopicas, y por lo tanto pnedentribuir a la eliminacion de
particulas soélidas de la sangre. Cualquier g@mamoderada o intensa del
namero, alteracion morfolégica y funcion de uno d@snde los componentes
citolégicos de la sangre producird un sindrome h&ldgico complejo llamado

discracia sanguinea.

6.1.2. EXAMENES HEMATOLOGICOS DE RUTINA

Los analisis hematoldgicos rutinarios suelen sbetaatimetria 6 hemograma, junto
con la prueba de VSG (Velocidad de Sedimentaciéob@ar), y un estudio
bioquimico de la glucemia (azucar en la sangre)aaitio Urico, la urea, las

transaminasas, la bilirrubina, electrolitos, efc...

6.1.3. TECNICA Y PROTOCOLO A SEGUIR EN LA EXTRACCIO N DE
SANGRE

Es preciso, antes de la propia extraccion de sargtar en ayunas desde las 10-12

horas previas.
El protocolo que se ha de seguir es el siguiente:
Para llevar a cabo la extraccion, el enfermero aulfativo, localiza una vena

apropiada. Generalmente, suelen ser las venasdali@n la flexura del codo. El

enfermero o el facultativo que realiza la toma,edablizar guantes sanitarios, asi

2 Introducci6n al examen hematolégico. Los hematies.
http://www.wikilearning.com/articulo/analisis_cloos_hematologicos_de_rutina-
introduccion_al_examen_hematologico_los_hemati&§44
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CcOmo una jeringa, aguja y tubo, justificados ab tile extraccion. Se utiliza un tortor
o cinta de goma-latex en el brazo para que de es® flas venas estanquen mas
sangre y se muestren mas perceptibles para haedlasa Se limpia con un
antiséptico la zona exacta donde la aguja va éhain&En el momento exacto de la
extraccion localiza la vena apropiada mediante paipacion, a fin de pinchar con
la aguja. Se desata el tortor y se procede a aedhzaspiracion por medio de la
jeringa o tubo de vacio. La cantidad de sangre sguextrae depende en cierta
medida de las diferentes analiticas que se vaydizae de este modo se puede usar
varios tubos de vacio. El proceso de extraccioalifia extrayendo la aguja y
presionando con una torunda de algodéon o simila ggudar a la coagulacion de la

Zona.

6.1.4. POSIBLES TRAUMATISMOS SOBRE LA ZONA DE EXTRA CCION

Hematoma en la zona misma de extraccion. Estoledala que la vena no llegé a
cerrarse bien después de la correspondiente priasédle la toma, pudiendo llegar
a salir sangre, lo que origina este problema. f#elo inflamacion de la vena. Esto
es debido a la alteracion que sufre la vena a @useruencias meramente fisicas o

por infeccion.

6.1.5. LOS HEMATIES

Los hematies son las células sanguineas de maywgrolSon producidos en la
médula 6sea, de modo que cuando logran su madarezdtados al torrente

sanguineo a modo de células enucleadas.

Los hematies son normalmente células sanguinea®coa de discos bicdncavos,
con un diametro medio de 8 micras, de espesomdierds y de 1 micra en el centro
aproximadamente, siendo el volumen medio de 83amicibicas.

La forma del hematie cambia cuando atraviesa IpBacas, y gracias a su exceso

de membrana celular frente a la cantidad de majegacontiene, es capaz de estirar
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la membrana hasta el punto de no romperla, algooqugiria en el caso de una

célula normal.

6.1.6. LOS HEMATIES Y EL OXIGENO

La principal funcion, por asi decir, del hematidaese transportar hemoglobina y

asi llevar el oxigeno desde los pulmones a losatifes tejidos.

El proceso se cumple en cada inspiracion, cuandaxigeno llega a los alvéolos
pulmonares y desde alli a la sangre por efectsidifiu Como la presion parcial del
oxigeno en los alvéolos es mayor que en el restosdeulmones, el oxigeno ira por
desnivel de presion desde los alvéolos a los capilsanguineos. Sera las arterias
las que difundiran el oxigeno hasta las células,claales tienen un presion de
oxigeno menor la sangre arterial y es lo que lorese para que llegue dicho

oxigeno a ellas.

En cuanto al CO2 que producen las célulasurre el efecto contrario, es
recogido por la hemoglobina de los globulos rojogs transportado a los

pulmones.

6.1.7. FACTORES PARA LA PRODUCCION DE HEMATIES

Son factores necesarios para la maduracion cedll&ierro, el hierro, el acido

félico y la vitamina B12.

El hierro es necesario para la formacion de henbaggo La cantidad de hierro en
todo el organismo va de 4 a 5 gramos, encontrantlosmayor parte en la
hemoglobina. La necesidad de hierro en el homlaeeva ser de 0.6 miligramos al
dia para asi equilibrar la cantidad que se pierttavés de las heces, sin embargo,
en el caso de la mujer, las necesidades de hiemne a ser del doble a causa de las

pérdidas que se dan en la menstruacion.
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La vitamina B12 es considerado como un elementdtinot esencial y necesario

para la sintesis del ADN, multiplicacion de todas télulas, y para el crecimiento
de todos los tejidos en general. Para que la witargl2 sea absorbida se hace
preciso la unidén con un factor intrinseco que seElypece en la pared del estdbmago.

La carencia de vitamina B12 deriva en una anenmagesa.
Por ultimo, el acido félico es igualmente necespem la sintesis de hematies, y su
carencia puede ser causa de alteraciones en larawadude las células, y por lo

tanto, de una consabida anemia.

Los valores normales de los hematies o eritrocitos

Recién nacido De 4 a 5 millones/ml
A los 3 meses De 3,2 a 4,8 millones/ml
Con 1 afo De 3,6 a 5 millones/ml

Entre los 3y 5 afios De 4 a 5,3 millones/ml

Entre 5y 15 afios De 4,2 a 5,2 millones/ml

Hombre adulto De 4,5 a 5 millones/ml

Mujer adulta De 4,2 a 5,2 millones/ml

6.1.8. INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS
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Es preciso que cuando se interprete los resulteclo®tras medidas de la forma, y
aspectos, asi como con los indices hematicos, @s den la hemoglobina, el
hematocrito, la VCM, la HCM y la VMHC.

No obstante, los valores disminuidos pueden delzerse
Alteraciones dietéticas Anemias ocasionadas pousasa varias Cancer
Enfermedades sistémicas Embarazo Fibrosis de médaa Hemorragias y los

valores aumentados a: Cardiopatias Enfermedade®pates cronicas Estancias en

lugares de gran altitud Poliglobulia de difererdagsas.
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CAPITULO I

6.2. HEMOPOYESIS

6.2.1. LOS ELEMENTOS FORMES DE LA SANGRE

Son células muy especializadas que tienen unareiddvamente corta. El nimero
de estos elementos en la sangre se conserva dengtanla formacion de nuevas
células a medida que se eliminan las gastadadehte sanguineo. Las nuevas
células sanguineas son elaboradas por los tejido®poyéticos (hemo, sangre:

poyesis, produccion).

Los elementos formes de la sangre se dividen engdgsos, segun los sitios
principales de su desarrollo y diferenciacion eradlilto. Los linfocitos y los
monocitos se desarrollan sobre todo en los tejiddsides y se llaman elementos

linfoides.

La produccion normal de eritrocitos y granulosit se efectia en la médula
Osea roja (tejido meloide) y se les llama elemem@doides. Sin embargo, esta
division no es absoluta. Los linfocitos no solopseducen en el tejido linfatico.
Mientras las células T se forman en el timo (urangylinfatico), las células B se
diferencian en el tejido mieloide y de manera sdatia pasan a residir en el tejido
linfatico.

La hemopoyesis sigue siendo uno de los temas dermagtroversia, las diferentes
interpretaciones con respecto al origen y natusaldz la célula de origen han
llevado a una confusiéon de ideas que hace quehsip@endo muchas dudas al

respecto.

La teoria monofilética (unitaria) de la hemopoyesistiene que todas las células
sanguineas, rojas y blancas, se originan de unalacdriginal comun, el

hemocitoblasto, con potencialidades polivalentesto&€ hemocitoblastos o células
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madres polivalentes tienen las siguientes caratiter$: estdn poco comprometidas
y poco diferenciadas, y son capaces de renovade roliferar. Mas tarde, las
células pluripotenciales ocasionan poblacionestdiisis de células madres que
constituyen a la linea de diferenciacion linfoidenieloide.

Estas células se llaman células  progenitoragmitabas. Al final, su
descendencia forma la célula precursoraticpdar que se desarrolld para
formar la célula completamente funcional de un tipspecifico de células

sanguineas.

Por medios experimentales se ha demostragde las células progenitoras
estan bajo el control de algunas sustancias reg@dadp. €j., eritropoyetina, que
regula la produccion de eritrocitos), y que inolus pueden necesitar
microambientes especiales (esto es, células T3 aetenadurar para formar células
sanguineas completamente funcionales. Incluso clalas B necesitan el
microambiente esplénico para alcanzar su madured fintes de entrar a la

circulacion.

6.2.2. CELULA DE ORIGEN: HEMOCITOBLASTO

El hemocitoblasto es una célula hemopoyética ardebdé naturaleza linfoide. No
se le puede distinguir de la mayor parte de |deditos grandes y tiene un diametro
aproximado de 10 a 15 p.  El nucleo es relativaenendiferenciado y contiene
uno o dos nucléolos. En los frotis secos muestiamalaciones densas de

cromatina.

Los hemocitoblastos se producen principalmente ddasion mitética, con una
velocidad de proliferacion muy lenta. En el aduiiohemocitoblasto ocasiona todos
los elementos mieloides, y ademas segun la teoifaria de la hemopoyesis, a los

elementos linfoides.
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6.2.3. MADURACION DE LOS LEUCOCITOS?®

6.2.3.1. SERIE LINFOCITICA:

1. Linfoblasto

Normalmente esta presente a veces en la médulap&eano en la sangre
periférica.

Tamano: De 10 a 18u

Nucleo: Ocupa la mayor parte de la célula, es r@olanoval. La cromatina
tiene color purpura oscuro y forma agregados arfgolde la membrana nuclear;
es mas densa que la del mieloblasto. El cociantkeo — citoplasma es de 6 -1.
Nucleolos: Suele haber uno o dos, no bien definigo color azul claro.
Citoplasma: Color azul intenso con granulos; erzdaa perinuclear es mas

palido.

2. Prolinfocito

Tamano: De 9a 17u

Nucleo: Ovoide; en ocasiones tiene un borde indentd_a cromatina es mas
densa y presenta un color parpura mas intenscague linfoblasto. El cociente
nacleo — citoplasma es de 4.5 — 1.

Nucleolos: Se aprecia solamente uno, de color daula

Citoplasma: Es mayor que el del linfoblasto; deocalzul claro u oscuro y, en

ocasiones, con granulos azurofilos.

3. Linfocitos

El tamafio es grande o pequefio, segln se aprelda ertensiones sanguineas;

los linfocitos de menor tamarfio se localizan erekdensiones mas gruesas.

3 Fisiologia leucocitaria. centros5.pntic.mec.estraig4/hemato/003/28.ppt -
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Tamaro: Los linfocitos mas grandes tienen de 8ug & mas pequefios de 7 a
9u.

Nucleo: Tiene forma redonda, esta indentado y dsaddizacion excéntrica. La
cromatina, de color azul purpura oscuro, es mugalerResulta dificil apreciar
la paracromatina. EIl cociente nucleo — citoplagsale 1.5 a 1.25 — 1. La
membrana nuclear esta muy definida.

Nucleolos: Carecen de ellos.

Citoplasma: Tiene color azul claro y varia desde eenefa alrededor del ndcleo
hasta una cantidad relativamente abundante. Gmudncia consiste en una

zona clara con algunos granulos azurdfilos enimdésditos grandes.

6.2.3.2. SERIE MONOCITICA:

1. Monoblasto

Algunos autores creen que se deriva del mieloblégimparable con el tipo
celular de Naegeli en la leucemia monaocitica).

Normalmente no se encuentra en la sangre periférica

Tamano: De 12 a 20 p.

Nucleo: Es grande, redondo u ovoide. La cromamanuy fina y tiene color
parpura claro o rosado; se distingue una membrardear uniforme. El

cociente nucleo-citoplasma es de 1,5 a 2/1.

Nucleolos: Hay uno o dos.

Citoplasma: Es de color azul intenso y no tienegjias.
2. Promonocito
Tamafo: De 12 a 18 p.
Nucleo: Es grande, lobulado, de forma arrifionada.cromatina es filiforme y

de color puarpura claro. El cociente nucleo-citepia es de 2 a 2,5/1.

Nucleolos: Tiene uno o no tiene.
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Citoplasma: Es de color gris azulado con granutasdgs y pequefios de color

lila o azurdfilos que le confieren un aspecto pokato.

Monolitos

Son las células de mayor tamafio que existen eanigres periférica. Para su
estudio deben tefiirse muy correctamente y habkzada una extension fina.
Tamafo: De 12 a 16 p.

Nucleo: Es oval, entallado, y de forma infundibuwade herradura. Posee una
cromatina con aspecto de red delicada que se #fieotbr parpura claro o
rosado. El cociente ndcleo-citoplasma es de 2,5/1.

Nucleolos: Carece de ellos.

Citoplasma: Es abundante de color gris pizarra, machos granulos finos de

color lila.

El nacleo del monocito se tifie de tono mas clare gudel metamielocito y
promielocito. Cuando la célula esta correctaméstiaa, los granulos finos de
color lila también diferencian al monocito del nmialocito, con sus granulos
neutroéfilos rosados, y del prolinfocito y linfocjtoon sus granulos mas oscuros

y a veces azurdfilos.
La forma lobular, irregular e infundibuliforme delicleo ayuda a diferenciar el

monocito del mielocito, con su nucleo regular, deoy del metamielocito, con

su nucleo ligeramente indentado.
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6.2.4. ESQUEMA PRINCIPAL DE LA HEMOPOYESIS

O — P O —J | LinfocitosT

P rogenitar T

O O—» O—»
Céula madre linfoide
Stem Cell

CFU-linfo P rogenitor B Heutrofilos,
O " eosindfilos y
CFU g basdfilos

A O Oy G
6 = O —p Comer]

Célulam adre miglaide BFU-=

CFU -gemm
O ———» O —» [ rowens |

CFU ey

STEM CELL . CELULAS CELULAS
TOTIROTENTE —» CELUL’EI;SLUI:ESTE[EEMORAS b COMPRO- b SANGUINEAS

METIDAS

Las células hemopoyéticas se distribuyen en 3 cdimpantos dentro de la médula

6sea, que albergan a los distintos tipos de células

1) Compartimiento de las STEM CELL. Este compaento obviamente alberga
a las Stem Cell, también llamadas células madrddnidlades Formadoras de

Coloniaso CFU-s (la "s" es porque fue aislada por prinveradel bazo (Spleen) de
un ratén, pero recordar que en el hombre adultoeefaopoyesis se realiza en la
médula 6sea). Este compartimiento es particulamnkajo en concentraciones de

oxigeno.

2) Compartimiento de las células Progenitoras oisiomadas. Las células de este
compartimiento son pluri, bi o0 monoptenciales. S&nprecursoras de cada una de
las lineas celulares (CFU-gm, CFU-e, etc). Tierte gloder de replicacion y

amplificacion aunque aun se encuentran inmaduras.

4 Sangre y hemopoyesis. http://www.monografias.a@i&jos906/sangre-hemopoyesis-hematopoyesis/sangre-
hemopoyesis-hematopoyesis2.shtml
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3) Compartimiento de las células Morfolégicamertentificables, que proliferan
activamente para dar las células que observamasdinotis comun de sangre.

Incluye a las células precursoras y toda su pregeni

La hemopoyesis se vale de 3 procesos fundamenpatdgeracion, maduracion y

diferenciacion.

1. PROLIFERACION: Se da como resultado de la mstoBiara comprender esto
hay que saber que en todas la células se desamiba@clo celular universal y
eventualmente una etapa de reposo (G0). Cada épceldla varia el tiempo de

estadia en las distintas fases del ciclo. Este cminprende los siguientes estadios:

- GO: Es una etapa muy variable y se consideraéllda como en estado de reposo

o fuera del ciclo.

- G1: Esta se caracteriza por la transcripciéragitccion proteica. Es una etapa de
longitud variable. Su contenido de ADN es diploids,decir son de ADN simple

(sin duplicar) y de par homologo, es decir de 2@pde cromosomas.

- S: Es la etapa de sintesis de ADN. Finalizae&tsiga con contenido tetraploide.
- G2: Es un periodo corto, sin ninguna particukzdid

- M: Mitosis. La célula se divide generando dosuled con igual contenido

genético.

2. DIFERENCIACION: Es el proceso por el cual unhieése distingue de otra con

igual contenido genético. Esto se consigue diridpesu expresion genética.
3. MADURACION: Es el proceso por el cual las céutke una linea van perdiendo

y adquiriendo estructuras para cumplir su funcids decir que se van

especializando.
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Los procesos de diferenciacion y maduracion sonceqmnalmente diferentes

aunque ocurren conjuntamente.

A continuacién se veran las caracteristicas solwasss de los distintos tipos

celulares mas importantes que conforman la hemagye

6.2.5. STEM CELL

Todas las células sanguineas se originan a partiund en comun. A esta se la
denomina Célula Basal Hemopoyética o Stem Cell 0-€FCorresponden a menos

del 1% (0,05%) de las células de la médula ésea.

Estas células requieren de un microambiente espegéra su normal evolucion.
Esto se comprueba facilmente ya que normalmente Uty muy pequefia
proporcion de Stem Cell viajando por sangre. Estgsicamente podrian colonizar
cualquier 6rgano, sin embargo esto no sucede debigoe el unico érgano apto
para su desarrollo es la médula 6sea, ya que posestroma con determinadas

particularidades.

Aparentemente la molécula mas importante que hacpie la Stem Cell se
mantenga en la médula 6sea es la SCF (Stem CedirjacKit Ligando. En la

vida intrauterina este ligando se encuentra tes@rganos como higado y bazo
(se vera a continuacion dmematopoyesis embrionaria). A este estroma se lo
denomina microambiente medular y estd compuestoefmmentos celulares y

acelulares:

« CELULARES: células reticulares, fibroblastos, mdagds, osteoclastos,
linfocitos, adipocitos y células cargadas de grasalas estas células producen
factores estimulatorios asi como también inhibit®rpara la evolucion de la

Stem cell y progenies.
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« ACELULARES (matriz extracelular): colageno 1 vy IVJaminina,
glicosaminoglicanos, hemonectina y fibronectina.taEsiltima se une a
receptores de superficie (moléculas de nidacionasi&tem Cell y otras células
hematopoyéticas (especialmente de la serie eaithnteniéndolas adheridas
al estroma. Una vez que éstas maduran, pierdeladirpor la fibronectina y se
libera al medio. La hemonectina cumpliria igual dion pero con la serie

granulocitica.

Recordar que el CSF es un factor fundamental edi&sion de las Stem Cell al

micoambiente medular.

Los gldbulos rojos y plaguetas se sitian a losdatiolos sinusoides de la médula,

por eso se dice que son perisinusoidales.

Los glébulos blancos son tanto perivasculares goenitorabeculares.

Estos diferentes lugares son llamadoishos (nidos- €j: nicho rojo), que son
areas bien definidas donde se encuentran espaciahes del microambiente que
le permiten a la célula precursora formar finalteeuna célula madura en
particular.

Las Stem Cell tienen las siguientes caracteristicas

= INDIFERENCIADA.

= TOTIPOTENTE. Es importantisimo recordar que puedgir@ar cualquier tipo

de célula sanguinea.

= EN GO O EN G1: Se las puede encontrar en estossiadios.

- GO: representa el 90% de las Stem Cell (algunttge@s sostienen que se trata solo
de un 75%).
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- G1: representa el 10% (6 25% segun el autor).

La diferenciacion de una Stem Cell de GO a G1 narsmportante en la respuesta
hemopoyética normal. Este proceso cobra importaarti@ una hemolisis grande o
radiacion letal en donde el organismo se encuasriraina situaciérextrema en

donde debe reponer sus células sanguineas lo oréte posible.

= AUTOPERPETUABLE Y AUTORRENOVABLE. A partir de ninga otra
célula del organismo se origina una Stem Cell, ljpotanto esta tiene un
mecanismo de autorrenovacion. Este mecanismo memahntener constante la
poblacion de Stem Cell. Se da por un tipo de paidion especial que puede
ser simeétrica o asimétrica:

Stem Cell Go
Stem Cell Go ——— Stem Cell G1<
CFU-linfo 6 CFU-gemma

- SIMETRICA: Es la forma méas comun. La célula pdeaG0 a G1 , se divide y
origina dos células: una se diferencia a CFU-liftfaidad Formadora de Colonias-
linfociticas) o CFU-gemma (granulociticas, eritesd megacariocito,
macrofagicas), y la otra vuelve al estado de repG€). Relacién 1:1. Se mantiene
constante la poblacion de Stem Cell.

Stem Cell Go

Stem Cell Go ——— Stem Cell G1< Stem Cell Go
Stem Cell G1-<

CFU-linfo o
CFU-gemma

- SIMETRICA: Es menos frecuente y se produce eadest de stress o por la
administracion de ciertos antibiéticos como el atofenicol. A diferencia de la
anterior la Stem Cell puede dividirse formando &em Cell. Relacion 1:2. Es
decir que por cada Stem Cell que habia ahora hayl® esta manera aumenta la

poblacién de células Stem Cell.
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6.2.6. CELULAS PROGENITORAS

A partir de la Stem Cell se originan células quergen la capacidad de producir
células indiferenciadas, y por el contrario, se pammetena formar un tipo celular
(unipotenciales) o varios tipos de célula (plurgmuiales). A estas células se las

denomina Células Progenitoras o Comisionadas o @ongiidas.

Pluripotenciales:

- CFU-linfo que origina la serie linfocitica.

- CFU-gemma que origina el resto de las células:

granulocitos, ertitrocitos, megacariocitos, maayofa

Unipotenciales o bipotenciales:

- CFU-e: origina eritrocitos.

- CFU-m: origina monocitos.

- CFU-meg: origina plaguetas.

Las Células Progenitoras unipotenciales coetien las siguientes

caracteristicas:

= LINAJE RESTRINGIDAS: significa que originan un sotgpo celular, por

ejemplo eritrocitos.
» RESPUESTA AMPLIFICADA: cada una se divide multipkesces originando

varias células maduras a partir de una progeniteratress aumenta el efecto

amplificador de la hemopoyesis.
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= EN G1: Estas células se encuentran mayoritariam@ntgl, no se observan en
GO.

= Autorrenovabilidad y Autoperpetuabilidad: Casi xaste esta capacidad.

Via evolutiva:

CFLU-linfo
Stem Cell< CFU-gm {para la formacidn de granulocitos vy

/monocitos)

CFU—gemmaT: BFU-e (unidad formadora de burst eritroide)
CFU-mega (Unidad Formadora de Colonias
tMegacariociticas)

6.2.7. REGULACION DE LA HEMOPOYESIS

El control de la hemopoyesis se ejerce tanto poni@loambiente, anteriormente

mencionado, como por los factores humorales dmekstcion e inhibicion:

Los factores estimulatorios son un conjunto degbnais llamadas citoquinas, que
favorecen el crecimiento de células sanguineasaleanComprende al conjunto de
interleukinas (1), factores estimuladores de colonias, factoresréeimiento e

inhibidores de la hematopoyesis.
= Las citoquinas actuan por lo general sobre receptde membrana de las
células blanco que median una actividad de tiroginaasa (participan procesos

de transduccion de ADN).

= Circulan en general en titulos bajos en condicidm&sales aunque diversos

estimulos como el stress pueden aumentar los gmivele
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= Los efectos de las citoquinas se pueden produdirestas células que se
encuentran que se encuentran en su proximidad f{sictividad paracrina),
sobre la propia célula para regular la produccagtiidad autocrina) o sobre
organos a distancia (yendo por la sangre hastazscal 6érgano), actividad a

distancia (enddcrina).

= De acuerdo a la citoquina y a la célula que intéepuede producir un efecto

estimulatorio o inhibitorio.
= Los efectos de las citoquinas se ejercen tantcedalrStem Cell, como sobre
las Células Progenitoras, sobre las Células Magfosdnente Reconocibles y

sobre toda la progenie en los distintos estadiosatkiracion.

Los factores de estimulacidbn mas conocidos son:IL2y IL3.

FACTOR CELULA A CELULA PRODUCTORA
PRODUCIR DEL ESTIMULO

CSF Stem Cell y toda |células endoteliales y fibroblastos
progenie

CSF-gm granulocito-macrofago |linfo T, endotelio, monocits

fibroblasto

CSF-g granulocito

CSF-m macrofago

Eritropoyetina|eritrocito células peritubulares

IL1 linfo T y B.llinfo T y B, endotelio, monocit
Megacariocito fibroblasto

IL2 linfo Ty B. Macréfago [Ty T killer

IL3 (BPA) pan estimulador* Todas

IL4 linfoT y B. Mastocito  |T y mastocito

IL5 linfo B y eosindfilo T
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IL6 linfo T y B. Megac|T, endotelio, monocito, fibroblasto
Macrof.

IL9 linfo T y mastocito T

IL11 Megacariocito estroma de médula 6sea

* La Interleukina 3 estimula para la producciénalgas las células sanguineas.

En algunas enfermedades la médula 6sea deja derancpor lo tanto, no se

producen células sanguineas (hay pancitopeniaytds gpacientes se les puede dar

factores estimuladores de colonias paegtivar a la médula.

FACTORES DE INHIBICION: No se conoce mucho aceredads mismos.

FACTOR INHIBIDOR ACCION INHIBITORIA
SOBRE
Factor de Crecimiento Transformante |inhibe hematopoyesis
P
Lactoferrina inhiben la liberacion de SCF-gm del

macrofago

Transferrina (subunidad H)

inhiben la liberacion de SCF-gm del linfo T

TNF (factor de necrosis tumoral )

CFU-gm

MIP1ayf

mantienen la Stem Cell en Go

PGE2

eritropoyetina, granulopoyesis, colageno

5.2.8. ETAPAS DE LA HEMOPOYESIS

En la vida intrauterina se distinguen 3 etapasdemopoyesis. Estas son:
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- MESOBLASTICA: Se realiza en el saco vitelino, dutasde el dia 15 de
gestacion hasta la semana 10 (primer trimestrelsin etapa solo se producen

glébulos rojos, no se producen globulos blancos.

- HEPATOESPLENICA: Se realiza en el higado y tami#énel bazo pero en

menor medida. Abarca del 3er. al 6to. mes (segtnmdestre).

« MEDULAR (mieloide): Se realiza en la médula 6seabarca desde el sexto

mes hasta toda la vida adulta.

ETAFPA 1 ETARA i ETAPA
MESOBLASTICA v HEFATOESPLEMICA  MEDULAR

Saco
vitelino
edula
Gsed

Z o —0C DO

g " 2 2 & 3 s g 9
MESES DE GESTACION

6.2.9. METODOS DE OBTENCION DE MEDULA OSEA

En determinadas enfermedades es necesario estudiardula 6sea para saber la
causa de la enfermedad, como es el caso de uniéopanéa (reduccion de todas las

células sanguineas). La médula 6sea humana seelpoe puncion aspiracion 0
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por biopsia 6sea, sin anticoagulantes para eataleformacion de las células. La
biopsia siempre es mejor (porque lo que se ve egjidb, como lo veian en

histologia el afio pasado, se acuerdan?) pero egtodo mas cruento, por lo que
se reserva para aquellos casos en los que el diagméo se puede establecer con

puncion aspiracion (en donde se ven las céluldsasie

Los sitios de puncion aspiracion son: esterndén pinas iliacas anteriores y
posteriores. Con el material se efectian extendidgsortaobjetos, que se colorean
posteriormente con el método de Pappenheim (Mapwald-Giemsa) para estudio
citomorfoldgico y otras técnicas citoquimicas plardeterminacion de peroxidasas,

fosfatasas, etc.

La biopsia 6sea se efectla por via percutanearefinat en la cresta iliaca. El
material obtenido es incluido en un fijador y senste posteriormente a estudio
anatomopatologico. Previamente pueden efectuarsebkarvacion microscopica
permite la evaluacion cuantitativa y cualitativa ldemédula 6sea, Se determina
primero el grado de celularidad y luego se procaterecuento diferencial,

deduciéndose de éste la proporcion entre precwrsoidoides y eritroides, llamado

relacion mielo-eritroide.

LA RELACION MIELO-ERITROIDE NORMAL ES DE 2,5 a 1. {D: son

considerados normales valores de 1,5:1 hasta 3:1.

6.2.10. VOLEMIA

Es el volumen total de sangre que posee un indiviBucalculo de cuanta volemia
tiene una persona es muy util para la practicacdicotidiana. No obstante el
calculo del mismo se hace siempre de manera intdif@s decir por el examen

fisico) debido a que no existe un método rapidul yebarato para calcularla.

Para determinar fielmente la volemia de un indigida puede realizar el método de

dilucion (recordar que solo se realiza en formaeerpental). Esta determinacion es
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valida siempre y cuando se cumpla que el colord@ese haya perdido y que esté
distribuido homogéneamente en el liquido cuyo venndeseamos conocer (es

decir la sangre).

Como la sangre esta constituida por dos fraccia®slas sanguineas y plasma, la
volemia representara la suma del volumen que oclagarelulas (volemia globular)
mas el volumen que ocupa el plasma (volemia plasa)at.a determinacién mas
exacta de la volemia se obtiene cuando se detemnsieparadamente la volemia
globular (utilizando eritrocitos marcados con CbP32) y la volemia plasmatica

(Rl 131), sumandose luego los valores obtenidos.

En la determinacién de la volemia globular, un wodm medido de células
marcadas del paciente, con Cr 51 es inyectado/ia endovenosa en un

tiempo dado.

Luego de 10 minutos se extrae 5-10 ml. lalsangre del paciente de una
vena distante al sitio de la inyeccioe, $e agrega anticoagulante y se
lisan los glébulos rojos con saponina, y la wadiividad es medida por medio
del contador por centelleo liguido. A mayor radibadad, mayor volemia

globular.

La volemia guarda relacidon con el peso corporallate individuos. Los mas
pequefios poseen, en general, menos sangre quésogramdes. Por esta razon es
comun expresar la volemia en ml/Kg de peso corptwatual permite establecer
comparaciones entre los diferentes individuos. ®mbargo, la volemia,
especialmente la volemia globular es mas una fracde la masa magra del

individuo que del peso corporal.
La masa magra representa la masa total del cuezposel liquido extracelular, los

depositos grasos y las sales 0seas. La masa negpgesenta el principal tejido que

consume oxigeno en el cuerpo.
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El volumen sanguineo, normalmente se mantiene amesy se ajusta con rapidez

cuando se administran liquidos por via oral 6 erdosa.

Valores promedios de Mlemia en el ser humano, determinados por el método de

dilucion:
Hombre  Mujer
Volemia globular: 30 ml/Kg |23,5 ml/Kg
Volemia Total: 74,0 ml/Kg|67,0 ml/Kg
Volemia plasmatica: |43,5 ml/Kg 43,5 ml/Kg

La volemia puede estar aumentada (hipervolemia)ismiduida (hipovolemia)

independientemente de la cantidad de GR en sangre.

Para hacerla mas facil: EL 7% DEL PESO ES SANGREufea persona normal).

Por ejemplo si peso 71 Kg. Tengo 5 litros de sangre
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CAPITULO Il

5.3. MIELOPOYESIS

6.3.1. GENERALIDADES

En condiciones normales, el tejido mieloide estatéido a las cavidades medulares

del hueso, donde se llama médula 6sea.

La médula 6sea representa alrededor de 5% deltpedalel cuerpo y es el tejido
hemopoyético mas importante en el hombre, del quirgs de la vida fetal a la edad
adulta. Proporciona un microambiente hemopoyedgmecial a las células madres
multipotenciales y permite su diferenciacion y geracion hacia la circulacion

general.

En el adulto hay dos tipos de médulas, roja y dlaague se pueden convertir una
en otra reflejando las variaciones en las necesglatt la hemopoyesis. No
obstante, en condiciones normales, la médula dsea funcion hemopoyética
activa, en tanto que en la médula d6sea amarillanégor parte del tejido

hemopoyético ha sido sustituido por grasas. Eadalto, la médula ésea roja se
presenta sobre todo en el esternon, costillasshwers, craneos y epifisis proximales

de algunos de los huesos largos.

6.3.2. MADURACION DE LOS LEUCOCITOS

Los metamielocitos y los leucocitos neutréfilospeasalmente en las infecciones,
contienen grandes cantidades de glucogeno, qualissenuido en la leucemia
mieloide crénica y aumentado en la policitemia \@ra formula leucemoide.

6.3.3. SERIE GRANULOCITICA:

1. Células primitivas (células reticuloendoteliales o reticulares)
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2. Mieloblasto
Tamafo: De 10 a 18 p de diametro. Tiene formadsvoi
Nucleo: Ocupa la mayor parte de la célula; es rédanligeramente ovoide con
un cociente nucleo-citoplasma de 6/1. Tiene unmlpon@na nuclear delgada y
lisa, con una cromatina reticular fina uniformeneedistribuida y que se tifie de
color violeta.
Nucleolos: Contiene dos 0 mas; son ovoides de ealalrpalido.
Citoplasma: Es un borde fino muy basoéfilo. A vecesmtiene uno o mas
bastones de color rojo llamados cuerpos de Auépseasierpos se encuentran

también en el monoblasto.

3. Progranulocito (promielocito)
Tamaio: de 10 a 20 y; tiene forma redonda u oigdgrémente mayor que el
mieloblasto).
Nucleo; Ovoide, grande, con una cromatina de cplmpura y ligeramente
densa, especialmente cerca de los nucléolos. di#rnte nucleo-citoplasma es
de 4/1.
Nucleolos: Dos 0 mas, no tan evidentes como eniedbhiasto; son ovoides y
tienen un color azul palido.
Citoplasma: Color purpura claro, basofilo, con sesagranulos relativamente
grandes y de color azul que a veces ensombreceitieo.

4. Mielocito
No tiene nucléolos; pero posee granulos (el miekibl tiene nucléolos y no
granulos; el promielocito tiene nucléolos y grasiilo
Tamafo: De 12 a 18 u; es redondo u oval.
Nucleo: Es redondo u oval; su cromatina es masadgne la del mieloblasto o
promielocito. El cociente ndcleo-citoplasma esogpnadamente de 2/1. La
paracromatina es azul o rosada y esté irregulamtisiribuida.
Nucleolos: Estan ausentes habitualmente.
Citoplasma: Es rosa azulado, con unos granulos itmas azuroéfilos

indiferenciados mas numerosos y pequefios que loprdmielocito; pueden
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diferenciarse en granulos color naranja (eosingfilazul oscuro (basofilos) o

lila (neutrdfilos), capaces de desdibujar el camanuclear.

Metamielocito (célula juvenil)

Tamafo: De 10 a 18 pu, redondo u oval, y ligeramemas pequefio que el
mielocito, del cual se diferencia por la forma niétleo.

Nucleo: Es indentado reninforme. EIl cociente niici¢oplasma es de 1,5/1.
La cromatina nuclear es oscura, de color purpuliapuesto en bandas.
Nucleolos: Carece de ellos.

Citoplasma: Es abundante, de color azul rosadenpolide numerosos granulos

pequefios (neutrdfilos, eosindfilos o basofilos).

. Célula en cayaddcélula de banda)

Tamaifo: de 10 a 16 p, redondo u oval.

Nucleo: Tiene forma de herradura, con zonas maspgondas; su material
cromatinixo estd condensado en bandas de iguafitama

El cociente ndcleo-citoplasma es de 1/2. La croraatuclear es densa y de
color azul parpura intenso.

Nucleolos: No tiene.

Citoplasma: Es abundante. De color azul palidosado, con granulos grandes
de color naranja (eosindfilos), azul oscuro (bdsgfio pequefios y de color lila

(neutrofilos).

. Granulocitos polimorfonucleares (segmentados): neutréfilo, eosindéfilo y
basofilo.

Tamanfo: De 10 a 15 p.

Nucleo: Los de las células mas joven constan delaiados de color purpura
unidos por una tira delgada de cromatina denskgsetélulas mas maduras tiene
tres 0 mas I6bulos separados por una zona delgadahatina filamentosa. El
cociente nucleo-citoplasma es de 3/1. Los nuaesmofilos y basofilos tienen

habitualmente dos l6bulos.
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Citoplasma: Azul o rosa palido. El neutrdéfilo peseuchos granulos finos de
color violeta, y el eosindfilo tiene granulos masargles de color rojo
amarillento; los del baséfilo son grandes y de rcalpul oscuro, llenando el
citoplasma y desdibujando el nucleo.

6.3.4. SERIE ERITROBLASTICA.

Aungue estos representan la mayor parte de loseates)formes de la sangre, los
eritrocitos maduros y en desarrollo constituyem swla minima parte de las células
sanguineas que se hallan en el tejido mieloides dos motivos principales de esto
son que el desarrollo de un eritrocito maduro smhoa unos tres dias, en tanto que
el de un leucocito granuloso necesita 14 dias g yndse la vida de este Ultimo es

corta.

Hay que tener en cuenta que los fendmenos primsipetlacionados con la
diferenciacion de los eritrocitos son la reduccttamafio, condensacion de la
cromatina nuclear y, por ultimo, la pérdida delladgy los organitos celulares, y la

adquisicion de hemoglobina.

Las etapas del desarrollo del eritrocito, en ordendiferenciacion a partir del
hemocitoblasto, son  proeritroblasto, eritroblastoasdfilo, eritroblasto

policromatofilo, normoblasto (eritroblasto ortocratico), reticulocito y eritrocito.

6.3.4.1. Proeritroblasto (rubriblasto).-Es la primera célula identificable de la serie

eritrocitica.

El proeritroblasto es la mayor de las célulaprecursoras, con diametro
aproximado de 15 a 20 p. El nucleo tiene la croraagn un modelo uniforme,
mas bien definido que el del hemocitoblasto y unm&s nucléolos notables. La
cantidad de citoplasma es mayor que la del henbagtw y es moderadamente

basofilo.
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6.3.4.2. Eritroblasto Basofilo (Prorrubricito).- Esta célula es ligeramente menor
que el proeritroblasto y tiene un diametro promet#olO p. EI ndcleo posee una
gruesa red de heterocromatina densa, y el nucléoéde quedar oculto. El
citoplasma, escaso, muestra una intensa basddilge indica un mayor aumento
del niumero de ribosomas libres y de polirribosomadsa hemoglobina sigue

formandose, pero queda oculta por la basofilia.

6.3.4.3. Eritroblasto Policromatofilo (Rubricito).- Los eritroblastos basofilos
sufren muchas divisiones mitéticas y producen a8lulque adquieren la
hemoglobina suficiente para ser observada en &spaciones tefiidas. Después de
la tincién con las técnicas de Leishman o de Gierlsaolor del citoplasma varia de
azul violaceo a lila o gris por las cantidadesalses de hemoglobina que se tifie de
rosa en el citoplasma basoéfilo de los eritroblasto®or ello se les llama
policromatofilos. El nucleo de estas células tiana red de cromatina mas densa

que la del eritroblasto basdbfilo, y la célula esmpéquenia.

6.3.4.4. Normoblasto (Metarrubricito).- EI eritroblasto policromatofilo
experimenta muchas divisiones mitéticas. La bhaadel citoplasma disminuye y
la cantidad de hemoglobina aumenta a tal gradoefjegoplasma se tifie casi tan
acidofilo como el del eritrocito aduro. A las dékique presentan este grado de
acidofilia en su citoplasma se les llama normobkst El normoblasto es méas
pequefio que el eritroblasto policromatoéfilo y cené un ndcleo de menor tamario
que se tifie intensamente basofilo. Poco a pocujaéo se hace picnotico. Ya no
hay actividad mitética. Por ultimo, el ntcleo epwsado de la célula junto con un
delgado anillo de citoplasma.

6.3.4.5. Reticulocito.-Se cree que la mayor parte de los reticulocitesdpi su

estructura reticular antes de abandonar la méda, §a que su nimero normal en

la sangre periférica es menor de 1% de los eritsci
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6.3.5. SERIE MEGACARIOCITICA PLAQUETAR.

Los megacariocitos son células gigantes (de 300aplOmas de diametro) que se
piensa derivan del hemocitoblasto.

Se dice que los megacariocitos provienen de looboblastos mediante una etapa
intermedia, el megacarioblasto. Esta dltima célga distingue de un

hemocitoblasto por las caracteristicas de su nielste es grande, con frecuencia
indentado, y la heterocromatina periférica es derdaitoplasma es homogéneo y

basofilo.

Los megacarioblastos se diferencian en megacarsopbr una forma peculiar de
division nuclear en que el nucleo sufre multiplegsibnes mitdticas sin division
del citoplasma. Se desconoce el niumero de mitoBiespués de formarse, los
megacariocitos emiten prolongaciones citoplasnigesse desprenden en forma de
plaquetas.

Los megacariocitos tienen vida corta y suelen olasse etapas de generacion.

Después que el citoplasma periférico se desprendérea de plaquetas, los

megacariocitos se encojen y sus nucleos se fragment
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CAPITULO IV

6.4. ESTUDIO DE LEUCOCITOS EN SANGRE

6.4.1. GLOBULOS BLANCOS O LEUCOCITOS:

Son de mayor tamafio que los eritrocitos, poseelemjero estan desprovistos de
hemoglobina. Participan en las respuestas defendelaorganismo. Corresponden a
menos del 1% del volumen total de la sangre, comimmero que oscila entre 5000 a

10000 por cada milimetro cubicb.

Cuando el namero de leucocitos se eleva, estgaefteproceso inflamatorio o una
infeccidn. Su origen esta en las células madreseptes en la medula 6sea de los
huesos largos. Se pueden reconocer 2 tipos ges@aleucocitos en funcion de la
presencia o ausencia de granulos en su citoplasmmdps llamados granulocitos y
agranulocitos. Los granulocitos a su vez se ctasifien Neutroéfilos, eosindfilos y

basofilos; mientras que los agranulocitos se atasifen Linfocitos y Monocitos.

1.- Neutrdfilos: que ingresan a los tejidos al almsrar los capilares sanguineos ,

para fagocitar a las sustancias extrafas.

2.- Eosindfilos: Los eosindfilos son los granulositmaduros que responden a
infecciones parasitarias y condiciones alérgicas.

3.- Basdfilos: Participan en reacciones de hipeibédidad inmediata , tales como
reacciones alérgicas secundarias a picaduras dectoss y también estan
involucrados en reacciones de hipersensibilidadgnbién tienen participacion en

procesos inflamatorios

® Composicién de la sangre. http://videlajuan.blogspm/2006/01/composicion-de-la-sangre.htmi
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4.- Linfocitos: El linfocito es una de las célulags intrigantes de la sangre humana
y bajo ese nombre se engloban varios tipos difesede células linfoides, que
encierran diferencias estructurales y funcionalés ao bien esclarecidas. Las
funciones del sistema linfatico son en general tadpccion de anticuerpos
circulantes y la expresion de la inmunidad celutafiriéndose esto ultimo al
autorreconocimiento inmune, hipersensibilidad dtda, rechazo de los injertos y

reacciones injerto contra huésped.

Los tipos principales de linfocitos son célulasTBy NK; las células B destruyen
bacterias e inactivan las toxinas de estas, Idecitos T atacan virus, hongos,
tejidos u 6rganos trasplantados, células cancerpsalgunas bacterias, también
almacenan y conservan la "memoria inmunolégicalufgge T de memoria); las
células NK (natural killers) tienen capacidad de daerte a gran variedad de

microbios y ciertos tipos de células tumorales

5.- Monocitos: estas células, combaten la infladgracy las infecciones, se

convierten finalmente en macrofagos, presentandaaaion fagocitica.

6.4.2. PLAQUETAS

Son estructuras provenientes de la fragmentaciilaceEstas células ayudan a
interrumpir la pérdida de sangre en los vasos dafjatacias a la formacion de un
tapdn plaquetario, ademas al interior de ellast@&xiggranulos que contienen
sustancias (factores de coagulacion), que al Beraldlos estimulan la coagulacion
sanguinea. Las plaquetas cuyo numero fluctia etfite 000 a 400 000 por
microlitro sobreviven por cerca de 10 dias, antesat removidas por el higado y el

organo esplénico.

6.4.3. GRUPOS SANGUINEOS

Karl Landsteiner descubre Yy tipifica el sistema ARB@ra denominar a los grupos

sanguineos. Existen 4 tipos de sangre en estensists, B, AB y O. Cada grupo
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sanguineo esta establecido antes del nacimientoggres especificos materno y
paterno, ambos genes determinaran el grupo samgdéhéndividuo, por medio un
tipo de proteina presente en la membrana de tadogldbulos rojos de este, esta
proteina se denomina AGLUTINOGENO.

El aglutinbgeno puede ser A o B, existiendo entsnpersonas que solo tienen
aglutinogeno A y se les conoce como personas gAipaquellos que poseen
aglutinbgeno B, son conocidos como Grupo B; aqgsellpe poseen ambos
aglutindgenos, se conoceran como grupo AB y agueilee no poseen ningun

aglutindgeno se les identificara como individuagpgr O .

Ademas de los aglutinégenos, existen en el plasimas @roteinas llamadas
AGLUTININAS, las cuales son responsables de asegua soélo su tipo de sangre
exista en su cuerpo. Las aglutininas son 2: alfant-A y beta o anti-B. La
aglutinina anti-A, aglutinara aquellos globulosompue posean el aglutindégeno A,
la aglutinina anti-B, aglutinara aquellos glébutofs que posean el aglutinégeno
B.

De esta manera, la composicion de los 4 gruposu§aeas es:
Grupo A : posee aglutinégeno A y aglutinina anti-B

Grupo B : posee aglutindégeno B y aglutinina anti-A

Grupo AB : posee aglutinogeno A y B ; aglutininaposee
Grupo O : no posee aglutinégeno ; aglutininas Antianti-B

Esto permite establecer el siguiente esquema decaores sanguineas compatibles.

Grupo O : recibe de O ; le dona a A, B, AB y O dalaUniversal )
Grupo A : recibede Ay O ;ledonaaAyAB

Grupo B :recibede By O ;ledonaaByAB

Grupo AB : recibe de O, A, By AB ( receptor Urisal ) ; le dona a AB
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6.4.4. PREPARACION DEL FROTIS DE SANGRE

El frotis sanguineo se realiza para tener una buesalizacion de los elementos

figurados con microscopia éptica.

6.4.4.1. Materiales:

» Lanceta estéril, en caso de usar muestra capliavirfar primera gota)
« Jeringa y aguja en caso de usar muestra venosa.
e Cubreobjetos

e Portaobjetos

6.4.4.2. Procedimiento:

* Se toma una gota de sangre recién extraida comxpsied anteriormente, y en
forma rapida para evitar la coagulacion (alterrzatignte se puede usar sangre
con EDTA hasta 5 horas después de extraida). I8eacen uno de los extremos

de un portaobjetos. Siempre conviene realizaresas dos frotis.

* Mientras se sujeta firmemente con los dedos ingigelgar el portaobjeto, con
la otra mano se coloca el cubreobjetos en un ardpilmas o menos 45 grados,
tocando la gota de sangre.

e La sangre difunde al cubreobjetos y el portaobjeto.

* Una vez extendida la gota en el diametro transidedgortaobjeto, se desplaza

el cubreobjetos a una velocidad uniforme, sin perdetacto con el portaobjeto.
* Luego se deja secar. Se puede acelerar el procedante agitacion. Nunca

deje de inscribir el nombre y apellido del pacieste la zona gruesa del

extendido utilizando un lapiz de mina.
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Comentarios: El grosor de la extension dependeadeelocidad (mientras mas
rapida, mas gruesa) y del angulo (mientras masocagnés grueso). Un buen frotis
debe ser: mas angosto y mas corto que el portasbjetgular, sin escoladuras ni
agujeros. Ni demasiado grueso ni demasiado delg&utoflecos ni estrias.

6.4.4.3. Fuentes de error:

Si la extension se realiza con rapidez cubrira pgguefia parte del portaobjetos y
sera bastante gruesa. Cualquier retraso en @agatd de sangre al cubreobjetos o
portaobjetos y realizar la extensién puede darrlagaa coagulacion y dificultar la

separacion de los cubreobjetos. Si se toma umecgyb diametro sea mayor de 2 a
3 mm. Se produce una extension demasiado gruesa sarigre se extendera
irregularmente y con lentitud entre los cubreolgetwiginando una capa gruesa que

sera excesivamente azul después de la tincion.

Si el extremo del portaobjetos utilizado para efacta extension esta roto o no bien
pulimentado se produce una distribuciéon desigaedhdsangre, con la consiguiente
falta de uniformidad de los leucocitos. El utifizertaobjetos sucios, con polvo o
sangrientos da lugar a huecos o lineas en lasrpmpaes ya terminadas; hace que
la distribucién de las células no sea uniforme, lguacion resulte imperfecta y que
aparezcan precipitados del colorante. La sangextsende mas uniformemente en

uno de los cubreobjetos que en el otro.

6.4.5. COLORANTES PARA SANGRE

6.4.5.1. Tincién de May-Grunwald Giemsa

Se usa para tefiir las células sanguineas (u @wasgl fin de realizar el recuento

diferencial. Se usa como técnica de rutina tantcelehemograma como en el

mielogram&’

® Tinci6n de las extensiones de sangre periférica.
http://web.udl.es/dept/medicina/citoweb/hematofieftinc. htm.
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Principio: Se usan dos colorantes: el May-Grunwald, que diteaey tifie las
sustancias acidofilas (color rojo) y las basofijeslor azul). El Giemsa tifie la

cromatina y granulos azurdfilos.

Materiales:

* Solucién de May-Grunwald

* Solucion Giemsa

» Solucién de Buffer (o0 H20 neutra):

Fosfato de k monobasico (KH2PO4) 6,63 ¢
Fosfato de Na dibasico (Na2HPO4) 32 g
Agua destilada c.s.p. 1,000 mL
(pH=6,8)

Procedimiento: Preparar solucion de Giemsa a partir de soluciadren

* Soluciéon madre de Giemsa 2 gotas
* Solucién Buffer
(0 H20 neutra) 1mL

- Se cubre el frotis con May-Grunwald (solucion aldlala que precipita las

proteinas y fija la preparacion) y se deja actaar3pminutos.

- Se agrega un volumen igual al anterior, de soluBidffier (0 H20 neutra) y se
deja actuar por 1 minuto (se tifien las sustanaafas de color rojo y las

basofilas de color azul).

- Se elimina el colorante y se enjuaga con solucidffieB (0 H20 neutra).

- Se cubre con la solucion recién preparada de Gigrasaleja actuar durante 15

minutos.
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- Finalmente se enjuaga con solucion Buffer y se slegar al aire, inclinando la

lamina para que escurra el agua. Limpiar el pbj&o por el reverso.

6.4.5.2. Recuento total de leucocitos (en camara).

El objetivo es medir el nimero total de leucocjpos mn? de sangre. Para esto, la
muestra de sangre es diluida con un reactivo que@sz de lisar los eritrocitos,
pero no los leucocitos o los eritrocitos nuclead&s$.reactivo contiene ademas un
colorante que es capaz de tefiir los nucleos. S#ldremograma se detecta la

presencia de eritroblastos, la cuenta total debesseegida’

Muestra: Sangre venosa con EDTA (o mezcla de Wintrobe).

Materiales:

Camara de Neubauer
Cubre-camara

Pipeta de dilucion de leucocitos
Microscopio

Mezclador mecéanico

o 00k 0w DN R

Goma de aspiraciéon

Reactivos:

* Solucion diluyente Hayem I

Acido acético glacial 2 mL
Violeta de genciana o azul de metileno al 1% 1mL
Agua destilada c.s.p. 100 mL

Esta solucion debe ser filtrada previamente parever particulas extranas.

’ Hematologia y Biogquimica Sanguinea. encontroiberizeapo.pt/docs/Hematologia_RMolina.pdf -
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« Azul de metileno al 1%
Azul de metileno 1lg

Agua destilada c.s.p. 100 mL

+ Mezcla de Wintrobe

Oxalato de amonio 1,29
Oxalato de potasio 0,89
Agua destilada c.s.p. 100 mL

Procedimiento:

Agitar la muestra suavemente durante 3 minutos.

- Conectar manguera de aspiracion a extremo postiipipeta cuentaglobulos.

- Aspirar suavemente la sangre hasta la marca 1cakm de hiperleucocitosis,

cargar la pipeta solamente hasta carga 0,5.

- Limpiar el exterior de la pipeta con un algodon.

- Introducir la pipeta en forma inclinada (45 grades)la solucion diluyente, a
medida que se aspira suavemente se va girandollgnsehasta cerca de la
marca 11. Se coloca verticalmente y se termirigedar (hasta sefal 11).

- Quitar con cuidado la goma de aspiracion, tapaadmhta de la pipeta con el
dedo (usar guantes), luego sujetarla entre lossdpdlgares y medio en ambos

extremos y agitarla un poco.

- Someterla a una agitacion horizontal durante 3 togjusujetandola con el

pulgar y el dedo medio.
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Se prepara la camara de recuento, cuidando quebet-camara quede bien

pegado en los bordes y cubra en igual forma amiresszcuadriladas.

Tapando el extremo superior de la pipeta con ebdeadice, eliminar las 3
primeras gotas. Apoyar la punta de la pipeta eémgulo formado por el cubre-
camara. Disminuir poco a poco la presion ejerada el dedo indice, de
manera que el liquido vaya llenando lentamentestétuio. EIl llenado debe
hacerse de una sola vez, sin que el liquido sobeefus bordes. No deben

quedar burbujas.

Esperar 2 a 3 minutos, para que se sedimentedosdios y contar antes que

empiece a secarse.

Se observa al microscopio con aumento menor (1&€)cierra el diafragma del
condensador para ver los leucocitos y comprobar lqse células estén

uniformemente distribuidas.

Efectuar el recuento en los cuadrados grandessdesiguinas (de 1 mmz2 cada
uno). En cada uno de estos se incluiran las c2tjda estan dentro de éste y los

que estan en contacto con las lineas divisoriasemtp e inferior.

Fuentes de error:

Uso de anticoagulantes no adecuados.

Muestras con micro coagulos.

Error de pipeteo o presencia de burbujas en ppetanara.

Desintegracion de los leucocitos. El recuento delmerse antes de transcurridas

6 horas de obtenida la muestra.
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- Agitacion insuficiente de la muestra o de la pipeta

- Para un recuento de 5.000 x fml porcentaje de error puede llegar a +/- un 20
% es decir, podria tenerse un valor entre 4.000§08eucocitos x mf

6.4.6. FORMULA LEUCOCITARIA SEGUN SCHILLING

La férmula leucocitaria es el estudio diferenciallds diversos tipos de leucocitos.
Ellos corresponden: a) Polimorfonucleares neutgfileosindéfilos y basofilos; b)
Mononucleares, representados por linfocitos, mdoscy plasmocitos. Los
neutrofilos maduros circulan en forma de segmestado baciliformes.

Ocasionalmente circula un juvenil o un mielocito.

6.4.7. FORMULA LEUCOCITARIA EN EL ADULTO: %

Basdfilos Eosindfilos  Mielocitos  Juveniles g8®wntados Linfocitos

0-1 2-4 0 0-1 50 - 68 21-35
Monocitos
4-8

El recuento diferencial es uno de los examenes soésitados. Segun datos
americanos, el tiempo de estudio estandar nacmamalun examen detallado directo

es de 11 minutos, sin considerar toma de muesfpasacion, etc.

En el recuento de leucocitos no es convenienteidenas como patoldgico un
recuento de 4,5 x 10 -9 /L. Tampoco se puedeahalel leucemia ante un 1-3% de
granulocitos joévenes (mielocitos juveniles) en miti§. Esta mielemia puede
corresponden el periodo agudo de instalacion deleu@ocitosis y es transitoria,
pudiendo desaparecer al cabo de algunas horasbiffaan el embarazo normal

pueden aparecer mielocitos.
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6.4.8. METODOS CITOQUIMICOS.

La citoquimica constituye en la practica hemataagiun complemento
indispensable de la morfologia 6ptica convencidnal.

Su finalidad es estudiar la presencia de ciert@spomentes quimicos (enzimas o
sustancias diversas) en el interior de las célsdaguineas tanto hematopoyéticas

como circulantes en sangre periférica.

A menudo resulta dificil diferenciar los blastosudémicos de la leucemia
linfoblastica aguda de los de la leucemia mieldldas(M1), monoblastica aguda
(M5A) y la leucemia megacarioblastica aguda (M7)lizaindo solamente

extensiones con las coloraciones de May-GrinwadnGa.

Recientemente se ha propuesto estudiar las leusemgiadas basandose en tres
niveles secuenciales de investigacion que sonmigt®dos citoquimicos en primer
lugar, el inmunofenotipo intracelular en segundagalu y por ultimo el

inmunofenotipo de membrana.

Diversos procedimientos de tincion citoquimica dbuoien a llevar a cabo esta
distincién. Cuando se utilizan las reacciones diamicas adecuadas junto con el
aspecto morfologico de las extensiones con tinaénWright-Giemsa, puede

establecerse un diagnostico preciso en la mayeri@sicasos. Desde el punto de
vista técnico todas las reacciones citoquimicasetieen comun 3 etapas

fundamentales: fijacion, incubacion y contraste.

Estas tinciones pueden realizarse sobre sangrineaj extensiones de medula
0sea, preparaciones de nodulos linfaticos u oajidos. Las siguientes reacciones
han demostrado ser de utilidad en el diagndstien la clasificacién de las diversas

neoplasias hematoldgicas

8 Métodos citoquimicos en el estudio de los trastsieucocitarios
http://www.iaca.com.ar/metodos%20citoquimicos.htm
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6.4.9. PEROXIDASA:

Esta enzima muestra actividad en todos los estdeiodesarrollo de los neutréfilos
y se halla en los granulos azurdfilos. Los eosiogfinuestran una actividad intensa.

Los linfocitos, baséfilos y las formas eritroidesse tifier.

Esta enzima es fundamental en el diagnéstico dfiteal de las leucemias
agudas (positiva en las mieloblasticas y negativalas linfoblasticas). La
actividad peroxidasa puede faltar en algunos nilosdoxicos de pacientes con
infeccion y leucemia aguda, y en casos raros decigieia congénita de

mieloperoxidasa.

6.4.10. FOSFATASA ALCALINA NEUTROFILA:

Esta enzima se localiza en los neutréfilos desdmathmielocito hasta el estadio
segmentado.

Los niveles de FAL leucocitaria en neutréfilos @mgre periférica es cuantificada
por un score de FAL que es util en la diferenciacé la leucemia mieloide crénica

de las reacciones leucemoides.

El score es determinado por el andlisis de la st de la coloracién (desde 0 a
4+) de 100 neutrofilos. Un score normal va desda 130.

6.4.11. MUCHAS ENFERMEDADES

Diferentes pueden causar alteracion del score fiesfatasa alcalina. Pacientes con
leucemia mieloide crénica tienen un score bajo (BR otras entidades como la
Hemoglobinuria paroxistica nocturna, los sindroméslodisplasicos pueden tener

score bajo.

® Peroxidasa. es.wikipedia.org/wiki/Peroxidasa - 48k
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Las reacciones leucemoides en respuesta a alg@eecion y otros trastornos
mieloproliferativos (mielofibrosis con metaplasiaietoide y policitemia vera)

frecuentemente muestran un score elevado.

El test es 6ptimo en sangre recogida con heparaebg realizarse dentro de las 48
horas. Los extendidos pueden freezarse por 2-3rsenw@n una pequeia pérdida

de la actividad.

6.4.12. FOSFATASA ACIDA:

Se utiliza en el diagnéstico diferencial de losindromes linfoproliferativos
agudos y crénicos dando una reaccion positiva pefatos de fenotipo T. Los
granulos de coloracion roja en el citoplasma dasesélulas indican actividad de

esta enzima.

La reaccion de la fosfatasa acida tartrato redissteis de suma utilidad en el

diagndstico de la leucemia de las células peludasleucemia).

6.4.13. REACCION DEL ACIDO PERYODICO DE SCHIFF ( Pas)

En las células sanguineas una reaccion Pas pogitdiaa la presencia de
glucogeno. Los neutrofilos reaccionan en todos esiadios de desarrollo y con
mayor intensidad en el estadio maduro. Lo mismareccon los eosindfilos. El

glucdgeno no se encuentra en los granulos sinb@toglasma.

En la eritroleucemia y en la talasemia algunos adeprecursores eritroides son
PAS-positivos. Esto también ocurre en menor gradtaeanemia ferropénica y en
las anemias sideroblasticas. En la leucemia lodatronica y en los linfomas no
Hodgkin, asi como en la mononucleosis infecciosalitfocitos pueden tener un

elevado numero de granulos Pas-positivos.
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En la mayoria de las leucemias agudas, el diagiwostita basado en la morfologia
convencional y tinciones citoquimicas; en su menaidnde resultan morfolégica y
citoquimicamente indiferenciadas, las técnicasasadn el microscopio de luz son
insuficientes, por lo cual se requiere la aplicadi® otros métodos que permitan
reconocer las células comprometidas: ensayos dexidesleotidil transferasa
terminal, inmunofenotipoficacion, estudios citog|s, microscopia electronica,

ultracitoquimica y técnicas moleculares.

Lamentablemente gran parte de los laboratoriodcoBnno disponen de estos
marcadores especializados, por ello las reaccidteguimicas son fundamentales y

adquieren un especial valor diagndstico.

La aplicacion de métodos citoquimicos a célulasdpayéticas permite demostrar
sSu composicion quimica, mediante el desarrollo ni@ relacion de color, siendo
posible revelar componentes celulares como: enzimadantes e hidroliticas,

glucégeno y lipidos. Evidenciando estos compomsen#s tinciones citoquimicas
proporcionan la clave para proporcionar y reconta®diferentes tipos de células
leucémicas, siendo algunos métodos modificadosmbowdos para lograr mayor

resolucion de la estirpe celular.
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CAPITULO V

6.5. LEUCEMIAS

6.5.1. DEFINICION:

Son enfermedades generales de etiologia desconbedaéualmente caracterizada
por alteraciones cualitativa o cuantitativa deléagocitos de la sangre periférica y
asociada con un crecimiento difuso, anomalo y peemi@ de los precursores
leucocitarios de la médula ésea y con frecuenciatdes tejidos hematopoéticos,
que eventualmente puede producir anemia, tromhasgiia y muerte®

6.5.2. PREVALENCIA:

La leucemia es el cancer mas frecuente en la ii@aeon 3-4 casos por cada
100.000 nifios menores de 15 afios.

6.5.3. CARACTERISTICAS

La principal caracteristica de las leucemias agwefada presencia de un “"cese
madurativo” de las células de linea mieloide (LMA)infoide (LLA) con blastosis
en médula 6sea (superior de 20% de celularidaditroide segun la OMS). Dado
gue todavia queda hematopoyesis normal residuatieouerse en sangre periférica
la existencia de un "hiato leucémico", es deciespncia de formas inmaduras en
sangre periférica y formas maduras pero con auseiecelementos intermeditfs.

En las leucemias croénicas, la principal caracteashorfoldgica es la no existencia
de dicho hiato leucémico, ya que no existe stopumadio, permitiendo secretar a

la sangre células maduras, y su curso clinico sezlendolente.

10| eucemia. http://es.wikipedia.org/wiki/Leucemia
1 Leucemia http:/iwww.latinsalud.com/articulos/004&p

12 Qué es Leucemia. http://iwww.medicinenet.com/leukéarticle.htm
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Suelen sufrirse desmayos con frecuencia.

6.5.4. LOS SINTOMAS DE LA LEUCEMIA

La anemia es el resultado de una escasez de giolmjts, y puede causar falta de
aire, cansancio y palidez. Una cantidad insufieiad glébulos blancos normales
puede aumentar el riesgo de infeccion. Aunque kxsopas que padecen de
leucemia pueden tener niveles muy altos de glébblascos, las células no son
normales y no ofrecen una buena proteccién coasanfecciones. Una cantidad
insuficiente de plaquetas puede dar lugar a moestopérdida de sangre,

hemorragias nasales frecuentes o graves y encigsastes:

La propagacion de la leucemia fuera de la médwda ésotros érganos o al sistema
nervioso central puede causar diversos sintombes tamo dolores de cabeza,
debilidad, convulsiones, vomitos, dificultad parantener el equilibrio y vision
borrosa.

Algunas personas sienten dolores en los huesoslas erticulaciones debido a la
propagacion de las células cancerosas a la suped#t hueso o al interior de la

articulacion.

La leucemia también puede causar inflamacién dghdd y del bazo. Si la

enfermedad se ha propagado a los ganglios linftésios pueden inflamarse.

Un tipo de leucemia mielégena aguda tiende a papaa las encias, haciendo que
éstas se inflamen, duelan y sangren. La propagexifm piel puede ocasionar

pequefias manchas coloreadas que parecen erupocioneses.

13 Clasificacion de las leucemias
http://www.cancer.org/docroot/ESP/content/ESP_7Xsiitaci%F3n_de_las_leucemias_(Leucemia_Cr%F3ni
ca_en_Adultos) 62.asp?sitearea=
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Cierto tipo de leucemia linfocitica aguda (de Isifos tipo T) a menudo afecta el
timo. Una gran vena, la vena cava superior, quesp@ta la sangre de la cabeza y
los brazos de regreso al corazén, pasa cercandel tin timo agrandado puede
comprimir la traquea contigua, causando tos, f@dtaire o incluso asfixia. Si las
células leucémicas comprimen la vena cava sup@ueden inflamarse los brazos y
la cabeza (sindrome de la vena cava superior). &sidicion puede afectar el
cerebro y pone en peligro la vida del paciente. passonas que presentan este

sindrome necesitan tratamiento inmediato.

Ciertas leucemias tienen caracter fulminante, masnjue otras Leucemias tienden
a ser enfermedades silenciosas, ya que no exigif@msintoma que, a simple vista,
sirva para diagnosticar la enfermedad. Sin embaitgbido a la alteracion que se
presenta en la sangre, se pueden observar losersigsli comportamientos en
personas que padezcan esta enfermedad. Lamentabdes® pueden confundir con
otros cuadros de otras enfermedades. El métodosemaso para conocer la causa
de estos sintomas es un hemograma (examen de)sgiagoaa biopsia de médula.

Sus sintomas pueden ser:

+ Hemorragias frecuentes sin motivo aparente
+ Tendencia a las infecciones

+ Debilitamiento general del cuerpo

« Aumento de tamario de los ganglios linfaticos
+ Pérdida de peso

« Sudoracién nocturna

« Escalofrio

- Mareos

+ Dolores de cabeza

+ Palidez

« Pérdida del color rosado en las uias

- Desmayos

+ Hematomas externos sin haber tenido algun golpe.

+ Ojeras
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+ Inflamacion de encias

« Cansancio

« Aumento de volumen de 6rganos (higado, Bazo)

« Pérdida de memoria

« Dolor o sensibilidad 6sea (puede ser nocturna)

« Calambres en el cuerpo, pero en el area de lasrpdas es lo mas comun
debido a la falta de hemoglobina, esto ultimo ek caz mas recurrente en
pacientes con Leucemia Linfoblastica Aguda.

6.5.5. CLASIFICACION

Existen diversas formas de clasificar las leucenpeso, de acuerdo con el curso de

la enfermedad, se divide en:

6.5.5.1. LEUCEMIA AGUDA

En la que predominan tipos celulares muy primitiyda probable duracién de la
vida es de 6 meses 0 menos. Este tipo se sualarllaucemia de células primitivas
porque las células blasticas pueden ser demasmdaduros como para permitir
cualquier designacion mas especifica.

6.5.5.2. LEUCEMIA SUBAGUDA

En que la duracion probable de la vida es de 6radses, pero existe una tendencia
de la enfermedad hacer mas aguda que crénica yéamla inmadurez celular.

6.5.5.3. LEUCEMIA CRONICA

En que la duracion probable de la vida es de 1Z2snesnas. La diferenciacion

entre leucemia aguda y crénica se basa en el gilmdamadurez celular de sangre

periférica y médula 6sea.
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Las leucemias también pueden clasificarse seganaglro hematico, posiblemente
referido a la madurez celular que relaciona elayrduracion de la enfermedad con
el recurso leucocitario de sangre periférica, quedp ser leucémico, subleucémico
y aleucémico. En los casos mas frecuentes, el mim&al de leucocitos oscila

entre 15.000 y 20.000 nifrcon inmadurez de linfocito y granulocitos.

En el tipo subleucémico, el numero de leucocitosi@snal o inferior al normal,
pero existe el suficiente numero de linfocitos grgdocitos inmaduros en sangre
periférica como para indicar un cuadro leucémiko. el tipo leucémico, el nUmero
de leucocitos es normal o inferior al normal, periste el suficiente nimero de
linfocitos y granulocitos inmaduros en sangre peiGh como para indicar un
cuadro leucémico. En el tipo leucémico el recudetacocitario periférico es

inferior al normal y no existen linfocitos o graacitos inmaduros.

Otro modo de clasificar la leucemia es por el tg@ular, es decir, segun la
identidad y lugar de origen del tipo celular predmante. Como ejemplo estan:

Leucemia mielocitica (mielogena, mieloblasticangtacitica);
Leucemia linfocitica

Leucemia monocitica

A

Leucemia plasmocitica (mieloma), megacariocitieaityoide.
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CAPITULO VI

6.6. LEUCEMIAS CRONICAS

Las leucemias cronicas se caracterizan clinicanyrtein comienzo asintomatico

gradual asociado con la pérdida progresiva delitapetna anemia de intensidad

variable trombocitopenia y focos de proliferacidnfdtracion leucémica.

6.6.1. TEORIAS DE LA ETIOLOGIA

El concepto infeccioso de la etiologia se refiertos virus oncdgenos que
pueden ocasionar anomalias cromosOmicas en losk@sirde laboratorios, por

ejemplo, la leucemia en gallinas y en algunas cdpaatones.

De hecho, los intentos de transmitir la leucemimdma mediante transfusiones

de médula 6sea o de otros tejidos han resultadatives.

La etiologia de la leucemia en el hombre es aumodesida. Las teorias
neoplasicas y por irradiacion sobre la apariciéadieucemia se basan en los
actuales conocimientos que consideran que las amapl se deben a una
alteracion del substrato quimico de la vida, esrdes acidos nucleicos que

programan y regulan todas las actividades vitatdasicélulas.

Después de algunos casos de leucemia por irradiaeigarecidas en
investigaciones y de la induccion experimental dm enfermedad por
exposicion de los ratones a los rayos X, los estudpidemiologicos revelaron
que la leucemia puede ser inducida por la irradimaci Como hechos
convincentes estan los supervivientes del bombaati@mico de Hiroshima y
Nagasaki, entre los que el porcentaje le leucénfisegproporcional a la dosis

de radiaciones recibida.
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- Investigaciones recientes seflalan una teoria intbgica en la etiologia de las

leucemias.

- Como otros factores especificos tenemos el papeldgegempefian los factores
genéticos o familiares (cromosOmicos), en la egi@ode las leucemias

humanas.

- Diversos agentes quimicos, como el benzol querlesita médula 6sea han sido

relacionados etiolégicamente con la leucemia.

6.6.2. SINDROMES MIELOPROLIFERATIVOS CRONICOS

El concepto de sindrome mieloproliferativo cronf&MC) engloba un conjunto de
entidades hematolégicas con caracteristicas cinicavolutivas muy afines y de

etiopatogenia probablemente comun.

En sentido amplio, un sindrome mieloproliferatiwsia el conjunto de alteraciones
derivadas de toda proliferacion medular, que enomaymenor grado afecte a todas
la lineas celulares y sea de estirpe neoplasisgadéandose de este modo aquellas

proliferaciones de tipo inflamatorio o reactivo.

Los sindromes mieloproliferativos crénicos especsfi se definen por los tipos
celulares cuya proliferacion predomina. La paticita vera se caracteriza en
particular por células eritroides, la leucemia gtaaitica cronica por granulocitos y
la trombocitemia hemorrégica primaria por megac#oo En la mielofibrosis con
metaplasia mieloide proliferan todas las lineaslasgts hemapoyéticas y se destaca

la fibrosis reactiva.
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Caracteristicas clinicas principales de los SMC

PV TE MMA LMC
Edad al diagnostico (afios) 50-60 15-80 50-60 20-45
Duracion (afos) 15 15-20 5-15 3-5
Trombosis de los grandes vasos +++ + -[+ -/
Alteraciones de la microcirculacior] + +++ -+ -1+
Hemorragia + +/++ + -+
Hipervolemia ++ - +++ +
Infartos esplénicos + - +++ +
Hiperesplenismo -+ - +++ +
Prurito +++ -[+ + -
Transformacién leucémica 1% <1% 5-15% 90%
espontanea
(+ +++ Grado de intensidad)

Datos diagnosticos principales de los SMC

Hematies, hematocrito, Hb A N N/D N/D
Masa eritrocitaria A N N N
Plaquetas > 600 x 10/ 1 + +++ +/- +/-
Leucocitos > 12 x 10/ 1 + +/- -+ +++
FAG A A/N/D A/D D
Sindrome leucoeritroblastico - - +++ +
Hematies en lagrima -[+ - +++ -
Hipocolesterolemia +/- - +++ +++
Esplenomegalia + -[+ +++ ++
Dishemopoyesis + -/+ +++ +++
Anomalias cariotipicas 15% <5% 30% 95 %
Fibrosis medular +/++ -+ +++ +

A: aumento; N: normal; D: disminuido

+ +++ Grado de intensidad.
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6.6.3. LEUCEMIA CRONICA (Leukemia, Chronic)

La leucemia es cancer de las células sanguindasneédula 6sea. Los tres tipos de
células sanguinedsse forman en la médula dsea: los glébulos blarpes

combaten infecciones, los globulos rojos que trariap el oxigeno y las plaquetas
que controlan hemorragias. La médula 6sea es erialablando en el centro de los
huesos. Durante la leucemia cronica, las célulascertasas (anormales) no
combaten las infecciones como los glébulos blamoomales. La leucemia cronica
se desarrolla en un largo periodo de tiempo. Lamde de leucemia crénica

incluyen:

« Leucemia crénica linfocitica (LCL). Esta afectadultos solamente es dos veces

mas comun que la LCM.

« Leucemia crénica mieloide (mielogenosa) (LCM). Bgaren los nifios y afecta

mayormente a los adultos.
6.6.3.1. Signos y sintomas frecuentes
En algunas ocasiones no presenta sintomas.
« Fiebre baja, escalofrios y sudores.

« Cansancio y debilidad.

« Anemia (palidez, fatiga).

Sensacion de malestar general.

Moretones frecuentes o sangrado o cortaduras qaa $antamente.

Manchas en la piel del tamafio de una cabeza deralfi

Infecciones repetidas.
Dolor en los huesos o en las articulaciones.

Pérdida de apetito y/o peso. Sensacion de estax. lle

" Leucemia mieloide crénica
http://www.valleyfamilymedicine.com/servlet/com.lo¢i@e . client.vfm.ArticleRetrieveServlet?articleld=313
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 Otros sintomas (si las células cancerosas se aanranldrganos como el cerebro,

pulmones, genitales, tracto digestivo o rifiones).

6.6.3.2. Causas

Se desconoce la causa precisa. Se cree que seoli@gaor una combinacion de

factores genéticos y ambientales.

6.6.3.3. El riesgo aumenta con:

« Antecedentes familiares de leucemia (como un hesrodrermana).
« Hombres mas que en mujeres; blancos e hispanoamesic

« Exposicion excesiva a radiacion.

« Exposicidn a benceno y otros quimicos toxicos.

« Sistema inmunoldégico débil debido a enfermedad dicaenentos.

e Fumar.

6.6.3.4. Medidas preventivas

No se puede prevenir. Si se tiene un antecedentdidia de leucemia, busque

asesoria genética.

6.6.3.5. Prondstico

Depende del tipo de leucemia, la salud del paciesterespuesta al tratamiento. La
remision ocurre cuando no existe evidencia de laiecen la sangre o en la médula
0sea. Una remision de mas de 5 afios por lo gesigrdfica que la leucemia ha sido
curada.

6.6.3.6. Posibles complicaciones

« Hemorragias o infecciones descontroladas (pueddatsées).
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« Fracaso de la leucemia a responder a la quimiogerap

« Recaida (la leucemia recurre luego de remision).

6.6.3.7. Diagnostico y tratamiento

6.6.3.8. Medidas generales

El proveedor del cuidado de la salud hara un exdis&o y preguntara sobre los
sintomas. Los exdmenes médicos incluyen un andleisangre. Muestras de la
médula ésea (liquida o sélida) pueden ser removidaa examinarlas con el
microscopio. Otros examenes pueden ser realizaatasdeterminar si el cancer se
ha propagado.

El tratamiento depende del tipo de leucemia y ofagtores. El tratamiento para
LCM puede incluir medicamentos anticancerosos (opierapia), radioterapia,
transplante de médula Osea, transplante de cébildsM, cirugia y terapia
biologica. Pacientes de LCL no requieren un tragaboi inmediato. Examenes de
seguimientos son realizados. Si la enfermedad esagrquimioterapia puede ser

recomendada.
La quimioterapia utiliza medicamentos, y la radiapéa utiliza radiacion para
atacar a las células cancerosas. La terapia boalagiliza el sistema inmunoldgico

para combatir el cancer.

El transplante de médula 0sea requiere reemplazanddula afectada por la

leucemia por una que esté saludable.

El transplante de células STEM reemplaza las &kdaguineas destruidas durante

el tratamiento con células sanguineas inmaduras.

Transfusiones de sangre y plaquetas pueden searicag
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e El bazo puede se removido por un procedimientdiggiico.
« Asesoria puede ayudarle a sobrellevar el hechera tancer.
« Un buen cuidado dental evitard infecciones y heauiais.

« Evite multitudes y personas enfermas.

6.6.3.9. Medicamentos

Generalmente, seran recetados medicamentos amioans. Estos pueden ser por
via oral o intravenosa (IV).

Antibidticos para combatir infecciones.

Medicamentos de terapia biolégica.

6.6.3.10. Actividades

Cuanto pueda tolerar. Evite actividades extenuarfeesno levantar objetos

pesados).

6.6.3.11. Dieta

Una dieta saludable le ayudara a sentirse mejorsi@ie a su médico y pida ayuda

si tiene problemas para comer.
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CAPITULO VII

6.7. LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA

6.7.1. DEFINICION

La leucemia mieloide crénica es un trastorno neigdéde la célula hematopoyética
precursora comun, en que se afecta con preferdaciagerie granulocitica.
Tipicamente existe proliferacion concomitante delulaé eritroides vy

megacariocitos.

Frote sanguineo de una Leucemia Mieloide Crdénica (LMC).
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Neutrdfilo y mielocito en muestra sanguinea

de un paciente con leucemia mieloide crénica
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El 90% de personas con LCM tiene una anomalia csoOmma adquirida, el

cromosoma Filadelfia (Ph?).

En el 90% de casos se observa esplenomegaliamoeasiones, es masiva (mayor
de 1000g).

6.7.2. LEUCEMIA MIELODE CRONICA (LMC)

Enfermedad maligna de origen clonal (la alteras®wrigina a partir de una célula),
comprende el 15% de las leucemias en adultos,ceudgi incidencia es entre los 30
a 70 afios, predomina en hombres. La incidencialeS ¢asos/100 000 hab.

6.7.3. CITOGENETICA

Se caracteriza por presentar el cromosoma Filad@l), que es una traslocaciéon
reciproca entre el cromosoma 9 y 22. La present@®Da 98% de los casos. El
cromosoma Ph codifica una tirosina cinasa, y suesxgn estimula la reproduccion
celular, lo cual hace que estas células se div{daportante recordar esto para

entender el tratamiento).

6.7.4. CARACTERISTICAS CLINICAS

Inicio insidioso, y los sintomas aparecen déspde meses o afios de evolucion.
En 10-20% de los casos el diagnoéstico se hace iomaetria hematica que se

solicité por otras razénes.

La leucocitosis es muy variable desde 30 00Q@ah&60 000 cel/mm3 con
predominio de granulocitos, y células estidias etapas de maduracién. En las
fases mas avanzadas se presenta anemia y tronpiemio

3 eucemia Mieloide Crénichttp://tomatetumedicina.wordpress.com/2007/09/2@Aenia-cronica/

75



La esplenomegalia se encuentra en el 95% de ldenpas, y puede cursar con

dolor o sensacion de de plenitud abdominal altgptana.

La hepatomegalia se encuentra en la mitad de lssscPuede haber nodulos
subcutaneas. La cantidad excesiva de Leucocit@gjepocasionar leucostasis en
distintos territorios vasculares, traduciendos@mgpismo, disnea, vision borrosa o

estados alterados mentales.

Ademas hay ataque al estado general. Entre magloas@ observen el prondstico

es peor.

6.7.5. FASES CLINICAS

Fase cronica. Leucocitos 15 a 200 x109/L, predominautrofilos, bandas y

mielocitos. La médula 6sea muestra hiperplasiaueata de blastos es <15%.

Fase Acelerada. Basofilos a mas de 20%. Blastos 2oty 30%.

Fase blastica (crisis blastica o fase terminal)s @& 30% de blastos en la médula
O0sea. Se puede observar infiltracion extramediampaciente tiene dolor éseo,
anemia, trombocitopenia y las manifestaciones spoedientes.

6.7.6. TRATAMIENTO

El tratamiento estd encaminado a prolongar ladessica de la enfermedad. Puesto

gue es muy raro observar remisiones completas.
Quimioterapia (poco util)

Interferon

Inhibidores de la actividad de la tirosina cinamacpgen brc-abl)
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A la fecha este es el mejor tratamiento que exdtenas conocido es el imatinib
(nombre comercial gleevec), logra prolongar la fa®mica por mucho tiempo. Sin

embargo su administracion debe ser permanentdqaiaente.

Y tiene la desventaja de que es sumamente caran€glde tratamiento cuesta

aprox. $35,000, cerca de 500, 000 pesos al afio).
Recientemente han aparecido nuevos inhibidoresadi#rdsina cinasa, como el
dasatinib, esto debido a que algunos paciente®riees resistencia al imatinib.

Nuevamente su desventaja es el precio.

Transplante de células progenitoras (solo en cssdescionados)

6.7.7. INCIDENCIA:

En paises occidentales, la LMC representa 20% dastdas leucemias. Su

incidencia anual es aproximadamente de 1,4 por 12@&00 habitantes x afo.

Afecta preferentemente a individuos entre la tergefa sexta década de la vida,

siendo infrecuente su observacién en nifios y aasian

La edad del comienzo esta entre 25 y 60 afos, ogoramedio de 45 afios. Se

observa ligero predominio masculino.
La incidencia de la enfermedad es mucheayor tras Ila exposicion
excesiva a la radiacion, segun se observo en dviamtes de las explosiones

nucleares de Hiroshima y Nagasaki.

Tras un periodo de latencia de unos 3 afios, efifaqon sufri6 mayor incidencia

de leucemia mieloide crénica, que tuvo su puntoiméva los 7 afos.
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En Gran Bretafia, pacientes tratados con irradiad@ra columna vertebral por
espondilitis anquilosante exhibieron una incidemgaesta forma de leucemia unas

13 veces mayor que la hallada en la poblacion géner

El 90% de personas con LCM tiene una anomalia csoOmma adquirida, el

cromosoma Filadelfia (Ph?).

6.7.8. CUADRO CLINICO:

Los sintomas iniciales de LMC son generalmenteestat, fatiga, intolerancia al
ejercicio, palidez, hipersudoracion vy fiebre.

Esos sintomas estan asociados con desenvolvindenabgun grado de anemia, v,
con frecuencia, un aumento del metabolismo basif@olores en huesos que
encierran la médula 6sea roja, y sensacion de tpterabdominal asociado a

hipertrofia de bazo y/o higado son sintomas usuales

Los sintomas fisicos caracteristicos de LGC erada fnicial de desenvolvimiento
incluyen palidez, fiebre, aumento de dolor por cmsjdn del esternén hepato y
esplenomegalia.

La anorexia es, ante todo, un sintoma comuan. Lwacientes se quejan de

tener capacidad reducida de alimentarse, y el qrdl@miento puede ser muy

rapido.
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6.7.9. COMPARACION ENTRE LAS CARACTERISTICAS DE LA
LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA Y DE LA LEUCEMIA
GRANULOCITICA CRONICA.
LEUCEMIA LEUCEMJA
LINFOCITICA GRANULOCITICA
CRONICA CRONICA
Edad mas frecuente La mayoria de |I8 — 39 afos; mas frecuer
pacientes tienen 45 — T@®ntre los judios.

anos de edad.

Fiebre

Es una manifestacion tardiae aparicion tardia.

de la enfermedad debida
la disminucion de gamm
globulina. Los paciente
son  propensos

En

a
infecciones. rara
ocasiones

crioglobulinemia con
enfermedad de Raynuad
hipersensibilidad al frio
Esta contraindicada |

vacunacion contra I

viruela porque existe e

las

existe

a

a

S

7]

peligro de gangrena
vacunal.
Linfadenopatias Suelen ser procesos| Ligeras o moderadas; sQ

existen en la mayoria d

los casos: son firmes y ¢

tamafno regular (2-5cm.);

adenopatia mediastinic
en el 30% de los casos ¢
compresiones;

tonsilar; afectacior

hipertrofia

eparece en el 20-30% de |
l&asos y son tardias.

lo

I0S
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bilateral de las glandula

y
(sindrome de Mikulicz).

lacrimales salivare

[

S

Esplenomegalia

Ligera o moderada

Intensa; apareet @0% de
los casos produciendo u
d

intensa sensacion

ocupaciébn en la mita
izquierda del abdomen cg
0

A veces exis

algunos sintomas
compresion.
un dolor referido de hombro
de

diafragmatica.

través la
Cuando

produce un infarto esplénico

irritaciom

periesplenitis existe un rog¢
por friccion que produce dolor

e

te

a

$e

intenso.

Hepatomegalia Ligera o moderada Moderada, firme iga, |l
debida a la infiltracion
leucémica.

Pulmones A veces existe infiltracigmificilmente hay afectacion.

pulmonar o ligero derrame
pleural.

Tracto Flatulencia, diarrea, Flatulencia, diarrea,

gastrointestinal hemorragia con afectacigrhemorragia y dolor abdominal

de ileo y colon. (tardio) debido al posible

infarto o infiltracion.

Sistema

vascular

cardior

Los sintomas son raros;

existen suelen S€

secundarios a la anemia.

dios sintomas son secundar
ra la anemia; puede hab
pericarditis con derrame

infiltracibn miocéardica.
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Genitourinario

En

hematuria

ocasiones exis
secundaria
trombocitopenia;

infiltracién renal.

stBolor lumbar con infiltracion
hematuria (15-20%

priapismo.

aenal;

Ginecologico

A veces tienen lugar u

nilas frecuente.

hemorragia menstrual |0
amenorrea.

Huesos Puede existifes frecuente el
reblandecimiento a nivelreblandecimiento esternal;
del esternon dolor 6seo terminal; es raro

gue se presente la gota.

Ojos, oidos, nariz YEn coOrnea y esclerétigdgual que en la leucemia

garganta puede haber noduladinfocitica cronica, hay mas
leucémicos. La infiltraciom hemorragias retinianas con
hemorragica a lo largo dehlteraciones visuales debidas
VIII par craneal puede dara la infiltracion leucémica a Ip
lugar a sordera, otitislargo del nervio Optico
media o sindrome deHemorragia o0 equimosis
Meniere. nasales. Puede existir

sordera, otitis media p
sindrome de Meniére.

Sistema nerviospLos sintomas son lgdnfiltracibn y comprension

central mismos que en la leucemigjercida por los nédulos can
mieldgena, pero no tgmalteracion del riesgo vascular
frecuentes ni tan intensos| debido a  trombisis D

hemorragias (paralisis de lps
nervios craneales, ausencia|de
reflejos y signos de la via

piramidal).

Piel Reacciones leucemoides noos  sintomas son  raros;
especificas o infiltraciongscuando existen son placas

nodulares especificas.

azuladas, grisaceas 0 zof
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circunscritas de color marrd
a nivel de la piel o del tejid

subcutaneo

Sangre

Los hematies y plaquetd®s mismos datos.

son normales durant
bastante tiempg
Anisocitosis y

policromatofilia.

e

Aspecto de la sangre

En los casos avanzad

sangre es ligeramente m

densa y viscosa, siend@aumentada

mas dificil preparar la

extensiones. En el tubo dplaquetas es mas ampl

hematocrito existe un

gruesa capa amarillenta.

pkaaangre es muy densa; en

samarillenta.

asaS0S avanzados

la cap

La capa d

aespecialmente en las primef

fases de la enfermedad.

Anemia

Es poco frecuente hasta
ultimos estadios, en los q

y
cor

es normocitica

normocroénica

~

g

15

de

En el

disminucion

eritropoyesis.
30% de los casos existe
componente hemolitico cg
un test de Coombs positiv
(anemia hemolitica

adquirida). La anemi

persiste 0 mejora poco comstadios finales cuando ya

el tratamientg hay respuesta.
antileucémico; Sir
embargo, la anemia

responde a la terapéuti
con corticosteroides si

el

|dsn las primeras fases exig
yena policitemia moderad
como en la forma linfocitice

1 Se produce por una diver

-alterada, aceleracion de
udestruccion  eritrocitica
rmhemorragia. La anemia
aorrige cuando el tratamien
nantileucémico produce urn
[o

aremision, excepto en

[®)

esta

L combinacion de eritropoyesi

n

as
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test de Coombs es positivo,

excepto en la fase termin

cuando ya no ha

respuesta.

al

y

Trombocitopenia

Inicialmente son norma

0 estan

disminuye mas tarde. Ladeucemia

purpura trombocitopénic

responde al tratamiento cotrombocitopenia, la

corticosteroides en

primeras fases de
enfermedad vy
tratamiento antileucémicqg
La

terminal no

tratamiento.

reducidos;aparecer precozmente en

ggesponde  al

no alcasos terminales.

trombocitopenia

responde a

dsa  trombocitosis
granulocitic
acronica y mas tarde aparece
cug
tratamient

aantileucémico, excepto en I

puede

a

D

a
il

(0]

Leucocitos

Suele estar elevado er
20.000 y 200.000 /min
Los

linfocitos son

pequefios con escas
protoplasma, con escas
granulos  azurdfilos
cromatina nuclear meng
linfocito

densa. Los

grandes presentan, ¢
ocasiones una indentacig
El  recuento  hemdtic
diferencial denota el 75 ¢
90 % de

pequefios y disminucion ¢

linfocitos

la gammaglobulina en I3
fases tardias; el 30-60%

y eosinofilia.

itBuelen estar entre 100.000
500.000 por milimetro cubicq
Hay una amplia variedad ¢

ogranulocitos basoéfilos. H

oBecuente que exist

En ocasiones

)ven  hematies  nucleadd

s Terminalmente, recuerda a

efeucemia  mielocitica  tant

rclinica como
phematol6gicamente.

Al

le

1S

le
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pacientes tienen
hipogammaglobulinemia
adquirida. En las fases
terminales existen anemia,

infecciones y hemorragias.

Médula ésea Predominio extenso |de¢iperplasia de elementos
linfocitos pequefios (copgranulociticos, elevadp
frecuencia mas del 90Y% cociente mieloideeritroide,
La médula puede estar taninmadurez de los mielocitos|y
aumento del porcentaje de
eosinofilos y basdfilos; en
ocasiones se hallan histiocit

[®]
(7]

azul marino (es decir, u

o S

pigmento ceroide inerte qu

se tile de azul brillante

posiblemente debido a un
deficit enzimatico que
interfiere el metabolismp

lipidico normal.

6.7.10. CLINICA DEL BROTE BLASTICO:

El brote blastico se manifiesta clinicamente podaterioro progresivo del estado
general —con refractariedad a la terapéutica gbélsdo efectiva hasta entonces-
por la aparicion de adenopatias, dolores 6seosboefino justificada, crecimiento
rapidamente progresivo del bazo, aumento de la &G como de las FAG en
ausencia de aplasia o infeccion, aumento del ptajgede elementos inmaduros
(blastos) en sangre periférica 0 aparicion de p@penia en ausencia de aplasia

medicamentosa.
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En otros casos el deterioro clinico se producerapitlez apareciendo pancitopenia
y blastosis progresiva refractaria a todo tratatoierEs en estos pacientes que es
correcta la aplicaciéon del término de crisis bt@stya que en ellos la enfermedad se

comporta como una leucemia aguda de evolucion fhante.

6.7.11. CURSO

Los signos y sintomas de leucemia granulociticaradcipio se desenvuelven
insidiosamente, mas tiende a aumentar continuagr@sivamente por un periodo
de dos a seis meses, antes de ser evidente quenestéluciones alguna molestia

grave.

Se acontece que la leucocitosis granulocitica d€ S descubierta por examenes
rutinarios de sangre antes de los sintomas o sfigiogs de leucemia, la evidencia
franca de enfermedad generalmente se torna mdaiéagpocas semanas 0 meses.

El curso clinico de la LGC, puede ser dividido s fases:

1) Un periodo de tres a seis afios de duracion enagproliferacion granulocitica
anormal probablemente progresa en velocidad masnmmsnconstante antes que se

manifiesten los sintomas y signos de LGC llevando geconocimiento.

2) Fase cronica, “tratable”, que usualmente dumaauouatro anos.

3) Fase acelerada o aguda que en general duresde $eis meses.

Esta fase de aceleracion y/o metamorfosis blastjae, es el final natural de la
enfermedad, se desencadena de forma inexorabl@atiente no fallece antes por
otras causas.

La supervivencia clasicamente aceptada para la bbta entre los 30 y 45 meses,
con un 20% de pacientes que sobreviven 5 0 mas afiesluso algin caso mas de

10 afios. La deteccion de pacientes en fase asititany por tanto, con menor
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carga tumoral y la introduccién del interferon, hammentado la mediana de
supervivencia, situandose en 60-65 meses, con @b%bde los pacientes vivos a

los 3 afos y un 56-60% a los 5 afios.

En un intento de clasificacién pronostica, el “tnaional CGL Prognosis Study

Group”, mediante una formula matematica, clasifas® pacientes en tres grupos:
bajo, intermedio y alto riesgo, con supervivencreglianas de 60, 45 y 32 meses,
clasificacién avalada también por algun otro estudi

6.7.12. DATOS DE LABORATORIO:

Muchas veces hay leve anemia normocrémica norroaciti Los eritrocitos
circulantes suelen ser normales, pero pueden exlifpera anisocitosis y
poiquilocitosis. El recuento leucocitario en sangeriférica siempre es alto y

tipicamente excede los 20.000, aunque a veces flagdea 200.000 /ul.

Se observa todo el espectro de células granulasiga vias de maduracion, desde
mieloblastos hasta neutrofilos. Los tipos celldarés numerosos son mielocitos y
neutréfilos. En conjunto, los mieloblastos y prelocitos representan menos del
10% de los leucocitos de la sangre periférica. éamlo aumenta la cantidad de
basofilos y eosindfilos circulantes, y también predestar aumentados los

monocitos sanguineos.

En el inicio, existe moderada trombocitosis en ueecera parte de casos.
Tipicamente, los valores de fosfatasa alcalinadetaria (FAL) estdn muy
reducidos en la leucemia mieloide crénica. Estgesivalores de FAL son utiles
para distinguir entre leucemia y una reaccion lewmde por infeccion, en cuyo

caso es tipico que aumente la FAL.

Sin embargo, los valores de FAL muy disminuidosstablecen el diagndstico de
LMC, porque también puede observarlos en trastorrm®o hemoglobinuria

paroxistica nocturna, anemia aplésica e hipofasifataLa FAL aumenta cuando la
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LMC pasa a leucemia aguda (crisis blastica), acomtento que sucede en 70% de

los casos.

En la médula éOsea, existe hiperplasia de los tmeajes con proliferacion
predominante de la serie granulocitica, y la rélacnieloeritroide varia entre 10:1y
50:1 (normal 2:1 a 4,5:1). Los megacariocitos somerosos, pero pueden faltar

aglomeracion y atipia megacariociticas, que soactaristicas de los SMC.

El observador experimentado advertira una seri@ardemalidades morfoldgicas,
fundamentalmente disgranulopoyéticas. Entre eatl@se mencionar el tamafio
celular aumentado, la presencia de elementos leiadict, la seudopelguerizacion
formas nucleares an6malas, seudoapéndices nucleat@sasma desgranulado
(debido mas bien a una falta de apetencia tintdealos granulos que a un déficit
granular propiamente dicho), coexistencia de geandih basofila y eosindfila en
algunos leucocitos, cuerpos de Dohle y asincronisnmadurativo
nucleocitoplasmatico. Todas estas alteracionescamo de estar presentes, se

expresan discretamente.

La tasa de vitamina B12 en suero de pacientes G ésta aumentada, con una

medida de 15 veces mayor que de la concentraciinaho

6.7.13. ANORMALIDADES TIPICAS DE SANGRE PERIFERICA EN
PACIENTES CON LGC MODERADAMENTE GRAVE.

Hemoglobina, g/100m| 9-12
Eritrocitos sanguineos, millones/mm 3-45
Leucocitos sanguineos, por mm 50 - 250.000
Volumen globular, % 28 -35
Camada de leucocitos, mm 3-15
Camada de plaguetas, mm 1-2
Plaquetas (x 1.000) 2.5-1.000
Reticulocitos, % 1-3
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Contaje diferencial de leucocitos, %

Neutroéfilos segmeados 35-20
Neutrofilos blastos 25-30
Metamielocitos nuevos 12 -18
Mielocitos 6—-10
Promielocitos 2-4
Mieloblastos 1-3
Eosnofilos 4-4
Basofilos 4-5
Linfocitos 5-1
Monocitos 5-2
Células rojas nucleadas 1-3

6.7.14. DATOS DE LABORATORIO DE LA FASE BLASTICA:

Los criterios definitorios de la crisis blasticansaariables. En general se refieren a
una cifra de células blasticas en la sangre pmdféuperior al 10% o en médula
Osea superior al 30% o a la existencia de infitisagixtramedulares. El diagndstico
de crisis blastica en un paciente portador de enaemia granulocitica crénica
puede establecerse también, cuando se constatguiemal de los siguientes

parametros:
1. Blastosis mas promielocitosis medular igual o sioped 50%
2. Blastosis mas promielocitosis sanguinea igual esoipal 30%

3. Infiltracion blastica difusa de la biopsia 6sea.

Paralelamente a la blastosis se registra anenumbbtpenia, incremento de la

basofilia y elevacion de las FAG.
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6.7.15. ESTUDIO CITOGENETICO.

El estudio citogenético es fundamental en el diatiod de la LMC, ya que en el
95% de los casos del adulto se evidencia la presdetcromosoma Ph?, marcador

citogenético de la enfermedad.

El cromosoma Filadelfia es de tanta importancigmiiatica, que su ausencia hace

dudar de si el caso es realmente una LGC.
6.7.16. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dificiimente otra molestia puede causar un derrarn®rido de mielocitos,
metamielocitos y neutréfilos maduros con un numeaoiable de eosindfilos,

basofilos y algunos precursores de eritrocitos.

Las reacciones leucoeritroblasticas, con preserd®a algunos granulocitos
inmaduros y/o células rojas nucleadas en sangoeill@inte con tasa normal o
ligeramente aumentada de leucocitos totales, naaas en personas con choque,
hemolisis subita, hemorragia, tumor metastasicomdElula 0sea, mieloma de
células plasmaéticas, variedades de anemias hetaslijfeanemia megaloblastica. El

examen de médula 6ésea en general esclarece ebdimgnen esos casos.

Una intensa leucocitosis granulocitica no leucénpcgde ser provocada por
extenso tumor metastasico (con o sin hemorragiaewoosis), algunas infecciones,
rebote ante medicamentos y depresion de médula éstmedad de Hodgkin, y
tratamiento con ACTH o adenocorticosteroides. Méso diagndsticos

padronizados, examen de médula 0sea y un cortodpede observacion son, casi

siempre, suficiente para esclarecer el diagnéstico.

En las reacciones leucemoides, la tasa de fosfateakna de los granulocitos esta

elevada y naturalmente no hay el cromosomnta Ph
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6.7.17. TRATAMIENTO DE LA FASE CRONICA.

6.7.17.1. TRATAMIENTO CITOSTATICO:

Para el tratamiento en la fase cronica el farmaas ampliamente utilizado es el
busulfan, pues el indice de respuesta al mismaehMC no tratadas es del 98%.
Mediante la administracion de este farmaco, eleetude leucocitos se normaliza
en 3 — 4 meses, al tiempo que disminuye el tamafidalzo y se advierte una

notable mejoria de los pacientes.

Cabe destacar los efectos toxicos secundarioatahtirento con busulfan, entre los
gue tenemos: hiperpigmentacion cutanea, amenaieaesion medular, nauseas

vomitos, entre otros.
Dados los potenciales efectos adversos del busu#fén ha intentado la
administracion de los citostaticos. La hidroxiurea ha perfilado como una

importante alternativa al busulfan.

Otros farmacos de potencial utilidad son el dibroranitol y la demecolcina, que

puede utilizarse si no hay repuesta a los otrosdéos.

6.7.17.2. ESPLENECTOMIA:

No se ha demostrado que la esplectomia prolongderécion de la fase cronica ni
la supervivencia. SOélo esta indicada su practic&asos de rotura espontanea o
traumatica del bazo.

6.7.17.3. RADIOTERAPIA

La radioterapia esplénica se utiliza en pacienbesgran esplenomegalia dolorosa o

causante de fendmenos comprensivos.
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6.7.17.4. LEUCOFERESIS: Indicada uUnicamente en circunstancias muy
particulares: mujeres embarazadas, peligro de &asis y priapismo por leucocitos

extrema e hiperviscosidad.

6.7.17.5. INTERFERON: Los interferones (IFN) son un grupo de proteinas c
actividad antivirica, antiproliferativa e inmunonubadora. Su mecanismo de

accion en la LMC es desconocido.

De todos los interferones el alfa-IFN parece sequel muestra una mayor eficacia
en el tratamiento de la LMC. La respuesta hemaiddge logra a los 3-4 meses de
iniciar el tratamiento y la respuesta citogenétiompleta no se logra normalmente
antes del afio de tratamiento.

6.7.17.6. TRASPLANTE MEDULAR:

Se acepta en general que los pacientes con LM@sendronica de menos de 50
afos que tienen hermanos HLA idénticos, deberrasplantados dentro del primer
aflo desde el momento del diagndstico. Con el laatp medular alogénico, de
hermanos idénticos, realizados en la fase créeic85% de los pacientes que no
fallecen por enfermedad del injerto contra el hadsp(EICH) u otras
complicaciones son curados y solo un 15% recasn @éafermedad.

6.7.18. TRATAMIENTO DE LA RECAIDA.

La mayoria de pacientes recaen dentro de los doefq@s afios postrasplante en
forma de una segunda fase cronica, aunque tamhiédep hacerlo en fase de
transformacion. Raramente los pacientes recaepudssde cinco afos del
trasplante. EIl tratamiento con hidroxiurea, irgesh, transfusion de linfocitos a
partir de médula del donante original, y un nuegsglante, son opciones para tratar
a los pacientes que recaen, aunque ninguna deeslldaramente Optima. Pacientes

que recaen en fase crénica después del trasplaetkilam con deplecion de
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linfocitos T, pueden ser trasplantados por segwadacon médula no manipulada

de un nuevo donante.

En pacientes de mas de 50 afios, se comenzaratederion durante 6 — 12 meses,
continuandose este tratamiento si hay respuesigeciética, y si no se produce, se

planteara tratamiento con hidroxiurea, busulféattrasplante.
6.7.19. TRATAMIENTO DE LA LMC EN LA FASE DE ACELERA CION.

En la fase de aceleracion o en procesos avanzadadake cronica, la combinacion
de interferdn y citarabina propuesta por Kantargansigue, si se compara con la
administracion de interferon, mayor niumero de resfas hematoldgicas, mayor

supervivencia y mayor supresion del cromosoma( Bt vs 5%).

En esta fase, el tratamiento debe individualizalsenaximo. Asi, por ejemplo,
algunos pacientes con gran esplenomegalia y troemi@po anemia podran
beneficiarse de la irradiacion esplénica o de lpleegctomia. Otros, con

leucocitosis o hiperplaguetosis a la hidroxiured busulfan.
6.7.20. TRATAMIENTO DE LA LMC EN LA FASE BLASTICA.
Las opciones en esta fase son el tratamiento satioon de soporte o la

quimioterapia que a menudo alivia los sintomas aygal la supervivencia unas

sémanas 0 meses.
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VII. HIPOTESIS

7.1. HIPOTESIS GENERAL:

En la mayoria de los casos surgen complicacionegy@n rapidez, tornandose la

enfermedad fulminante.

7.2. HIPOTESIS SECUNDARIA

H.1. El nimero de pacientes con LMC tratados en &®[Portoviejo) son pocos

en relacion al numero total de pacientes con leisaem

H.2. En la mayoria de los casos el deterioro @ise produce con rapidez.
Una vez realizado el diagnéstico empeoran los siasoy el deterioro de las
condiciones generales progresa rapidamente, laestpal tratamiento es mala y la

supervivencia es menor de 6 meses.
H.3. Los métodos de diagnostico en SOLCA (Portoyispn efectivos.
Definitivamente aceptado que son efectivos, p@alzacitacion del personal, a mas

de que cuenta con la infraestructura y el equipatmieecesario.

H.4. La prevalencia de la enfermedad es poca.

Son pocos los casos de LMC por lo cual se ampliasaaiios de estudio.
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VIll. CONCEPTUALIZACION DE VARIABLES

8.1. VARIABLES DE LA HIPOTESIS GENERAL:

V.l. Los pacientes con LMC.

V.D. Complicaciones

V.D. Tiempo de vida del paciente.

8.2. VARIABLES DE LA HIPOTESIS ALTERNATIVA:
V.l. Los pacientes con LMC

V.D. Recursos econémicos
V.D. Prevalencia
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IX. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

9.1. HIPOTESIS GENERAL

VARIABLE ]
CONCEPTO | DIMENSION | INDICADORES ESCALA

INDEPENDIENTE

Pacientes con Estudio de los Pacientes | No. de 1-2

LMC. pacientes que| atendidos | pacientes 3-4
se han hecho 5-7
atender en 8-10
SOLCA
durante el
periodo de
mayo del
2002 a mayo
del 2007

VARIABLE

DEPENDIENTE

Métodos Medios para Pacientes | Base del Hematologia

diagnosticos. el diagnostica registrados | diagnéstico
de la LMC,
disponibles er
SOLCA
(Portoviejo)

Tratamiento. Se definird el Acceso Tipos de| + Tratamiento
tipo de| econdmico | tratamiento citostatico
tratamiento los efectos « Esplenectomia
que se utiliza | colaterales, « Radioterapia

Su « Leucoferesis
efectividad « Interferon

y la « Trasplante
reaccion medular
psicoldgica

del paciente

familiares vy

amigos
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9.2. HIPOTESIS ALTERNATIVAS

VARIABLE CONCEPTO DIMENSION | INDICADORES ESCALA
INDEPENDIENTE
Los pacientes copA través de lag Cantidad de| = Procedencia | Chone
LMC estadisticas sepacientes Manta
determinara la con LMC Montecristi
cantidad de Portoviejo
pacientes  com Santa Ana
LMC atendidos Sucre
en SOLCA Tosagua
(Portoviejo).
= Mortalidad Pacientes er
tratamientos
Pacientes
fallecidos
 Edad 5-14 afos
15-29 afnos
30-49 afnos
50-69 afnos
70 y mas
= Sexo Masculino
Femenino
VARIABLE
DEPENDIENTE
Recursos Se estableceranCapacidad | Nivel econémico|« Alto
econdmicos. comparaciones | de solventar « Medio
de acuerdo 4dlel « Bajo
nivel tratamiento
econdmico de
los pacientes
VARIABLE
DEPENDIENTE
Tratamiento. Tratamiento Efectos Tratamiento A corto
que tiene mejor colaterales. plazo
efecto sobre €l
paciente * A largo
plazo
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X. METODOLOGIA DE TRABAJO DE CAMPO

10.1. TIPO DE INVESTIGACION:
Esta investigacion se la define, bajo tres carestiesis fundamentales:

1) EXPLORATORIA: Porque en SOLCA no se habia realizado un estudio

similar.

2) DESCRIPTIVA: porque en base a las estadisticas hemos ido lneacio

todo lo relacionado con el objeto central de estudi
3) EXPLICATIVA : porque ese ha sido el punto central de la inyasithn.
10.2. DISENO UTILIZADO
En el desarrollo de esta tesis se utilizé un digggimvestigacion no experimental
transeccional descriptivo, cuya caracteristica dnmehtal, es indagar la incidencia y
los valores en que se manifiesta una o mas vasiable

10.3. UNIVERSO

Lo constituye el Hospital Oncolégico de SOLCA deiladad de Portoviejo donde

se hizo el proyecto y se realizd la Tesis de Téiola

10.4. MUESTRA

Se estudiaron los casos registrados en SOLCA (Rejdp a los cuales se les
determinara el sexo, edad, procedencia, tiempootleewda, etc., tomando en

consideracion a aquellos que fueron mas graveseseptaron caracteristicas

especiales.
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10.5. PROCEDIMIENTO Y SELECCION DE LA MUESTRA

Se tomaron en cuenta todos los datos relevantess gecientes para lo cual no se
escatimd esfuerzos por conseguir toda aquellanr#oidon util, ya sea dentro o
fuera de la institucidon, con el afan de obteneultados veraces que nos permitan

desarrollar el problema planteado.

10.6. INSTRUMENTOS DE MEDICION

Realizamos encuestas a los pacientes para re@baayor cantidad de datos que
nos permitieron ampliar la informacion respecta eebercusion social y econémica
de la enfermedad. Asi mismo entrevistamos a mgdia todas aquellas personas
relacionadas con el tema de estudio.

10.7. PROCEDIMIENTO

Se cumplié y se desarrollé todo el programa prsjajdlevando a cabo todos los

pasos de manera ordenada y sistematica hastalizdirion del trabajo.
10.8. RECURSOS

10.8.1. RECURSOS HUMANOS

« Personal del Servicio de Registro de Tumores.

» Personal de Laboratorio de SOLCA

o Dr. Raul Chavez Director de Tesis

Los cuales con su aporte humano nos ayudarorabaedatos de gran importancia

para nuestra investigacion.
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10.8.2. RECURSOS INSTITUCIONALES

« Universidad Laica Eloy Alfaro de Manabi.
+ SOLCA - Manabi

Que nos facilitaron los medios necesarios par&egdh investigacion y su respaldo
fue una garantia para obtener la informacibn en (Ol- Manabi, nucleo
Portoviejo.

10.8.3. RECURSOS TECNICOS

El Laboratorio de Patologias de SOLCA.- el cual udiliz6 para obtener el
diagndstico de los diferentes tipos de Leucemiaog proporciono los datos

indispensables para la investigacion.

10.8.4. RECURSOS MATERIALES

Computadora.- la cual fue utilizada para registrar informacignabular los datos

que se obtuvieron de los registros de SOLCA Maribé|eo de Portoviejo.
Internet.- el cual se utilizé para obtener informacién queié de guia para
elaborar el marco teorico y para ver las experangue habia en otros estudios

realizados de otros paises.

Material de Secretaria,como papel, esferos, marcadores, resaltadoredugquen
indispensables en el desarrollo de la investigaci

Copias, que se utilizaron constantemente reproduciendordentos que sirvieron

para desarrollar la investigacion.
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10.8.5. RECURSOS ECONOMICOS

Los recursos econdmicos de esta investigacion fiu@ranciados por los autores de

la misma.

10.9. PRESUPUESTO

COSTO COSTO TOTAL
RUBROS CANTIDAD | y\ITARIO | EN DOLARES
Movilizacién 70 5 350
Consultas en Internet 25 1.20 30
Fotocopias 300 0.08 9
CD, compras y grabaciones 5 1 5
Tesis 500
Anillado 10 2 20
Material de Secretaria 50
Viaticos 200
TOTAL $1.164.00
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XIl. TABLA GENERAL
DE DATOS



RESULTADOS Y ANALISIS OBTENIDOS DEL TRABAJO DEL CAM PO

TABLA DE RESULTADOS

DATOS DE LABORATORIO H-CL | 43-0-91
NOMBRE: | FREDDY PATINO VINCES | INSTITUCION: SOLCA EDAD: 30 | SEXO: M
FECHA |Hto |Hb |GLOBULOS | PLAQUETAS | VSG | ACIDO FORMULA DIFERENCIAL
DE g/dl | g/dl | BLANCOS (mm3) URICO
EXAMEN (mm3) BLA | PRO| MIE|MET|CAY| N | E | B| L | M
7-V-02 31 | 85 123.000
1-VI-02 |35 | 9,9 145.000  1.200.000 2 2| 2| 6| 16| 40| 8] 22
10-VI-02 |35 | 9,8 120.000 700 1 1| 2| 12| 14| 42| 14| 10| 4
15-VI-02 |36 | 10,9 70.800
28-VI-02 | 42 | 12,8 61.200 675.000 1 1| 3| 7| 7| 55| 4| 2| 17
7-VI-02 |44 | 131 31.300 650.000 2| 2| 10| 10| 54| 14| 4| 4
27-VII-02 | 48 | 14,0 53.900 500.000 1 2| 3| 8| 18| 48] 6| 4| 8
19-VII-02 | 47 | 145 26.900 410.000 1| 3] 7| 63| 10] 3] 9
20-1X-02 | 45 | 14,9 28.000 420.000 7,0 2 12| 56| 8| 4| 8
26-X1I-02 | 40 | 12,8 30.400 510.000 3| 9| 16| 55| 9| 3] 5
3-XII-02 |48 | 144 58.300 500.000 40 2 2| 2| 12| 8| 48| 12| 4| 8
28-X11-02 | 47 | 14,8 52.100 13,6 4] 6| 10| 52| 12| 8] 6
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DATOS DE LABORATORIO H-CL | 43-0-91
FECHA |Hto |Hb |GLOBULOS |PLAQUETAS |VSG | ACIDO FORMULA DIFERENCIAL

DE g/dl | g/dl | BLANCOS (mm3) URICO

EXAMEN (mm3) BLA | PRO| MIE|MET|CAY| N |E | B| L | M
1-1-03 45 | 142 68.400 500.000 6,8 2| 8] 11| 53 16| 4
8-111-03 45 | 14,3 42.700 400.000 1 1| 4| 10| 12| 48 8 4
12-IV-03 | 45 | 13,8 74.600

28-IV-02 | 42 | 14,0 25.000 650.000

13-V-03 | 40 | 12,0 81.600 480.000 69 2 2| 8] 9| 15| 50| 9 3] 2
14-VI-03 | 45 | 14,3 60.100

2-VII-03 |45 | 14,6 65.20( 820.000 8,5 2| 4| 8] 8| 46| 16| 12| 4
2-1X-03 | 44 71.100 500.000 438 1 8| 16| 54| 8| 4
30-1X-03 | 41 | 117 67.000 600.000

3-X-03 8,2

27-X-03 | 44 | 12,6 65.000

13-X11-03 | 41 90.00( 800.000 2 3| 2| 8] 13| 51| 8] 8| 4] 1
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DATOS DE LABORATORIO H-CL | 43-0-91
FECHA |Hto |Hb |GLOBULOS |PLAQUETAS |VSG | ACIDO FORMULA DIFERENCIAL

DE g/dl | g/dl | BLANCOS (mm3) URICO

EXAMEN (mm3) BLA | PRO| MIE|MET|CAY| N |E | B| L | M
20-X1I-03 | 41 | 12,4 95.000

29-X11-03 | 42 | 13,6 57.000 520.000 2| 4| 10| 22| 40| 10| 10| 1| 1
26-1-04 39 [ 12,7 69.00D 720.000 1 2| 4| 5| 13| 56| 8] 1| 8] 2
14-11-04 40 | 12,9 66.800 580.000 119 1 1] 3 13| 49| 12| 12| 2
19-11-04 | 41 55.00( 550.000 1 2| 3| 4| 10| 50| 8| 18| 4
5-1V-04 37 | 11,8 73.300 407.000 80| 18 53| 15 13] 1
11-IV-04 | 42 | 12,9 43.500 325.000

1-VI-04 43 [ 12,2 35.500 350.500| 3 12 55| 8 20| 4
18-VI-04 | 41 | 13,9 91.600 795.000 4 2| 8| 12| 16| 24| 24| 6| 4
8-VII-04 | 42 | 120 60.50( 680.000 8| 3| 12| 14| 10| 26| 8] 18

5-XI-04 36 | 12,8 75.300 540.000| 16 98] 5 3| 6| 12| 38| 18] 13| 5
22-1X-04 | 36 | 12,5 99.700 820.000 71| 4 1] 3] 8| 4| 50| 1| 1] 16] 12
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DATOS DE LABORATORIO

H-CL

43-0-91

FECHA |Hto |Hb |GLOBULOS |PLAQUETAS |VSG | ACIDO FORMULA DIFERENCIAL

DE g/dl | g/dl | BLANCOS (mm3) URICO

EXAMEN (mm3) BLA | PRO| MIE|MET|CAY| N |E | B| L | M
16-X-04 102.65( 6,8

31-X-04 38 | 12,6 96.300  1.120.000 68 2 4| 5| 8| 10| 45| 3| 2| 10| 11
13-X1-04 | 38| 121 109.000 637.000] 6 6,4

28-X1-04 | 37 | 128 98.900 606.000 42 2 5/ 8| 8| 38| 24| 8] 2| 1
20-X1-04 | 36 | 12,1 35.700 520.000 1 4| 8| 10| 13| 38| 4| 18] 2| 2
15-1-05 34| 10,6 125.00p 680.000 110/ 8 4] 8] 11| 32| 13] 19] 2| 1
6-11-05 34 [ 10,2 46.600 360.000] 22 98 4 4 10| 36| 20| 18] 6| 2
28-11-05 35 | 11,5 84.000 550.000] 12

18-11-05 | 33 | 10,4 89.900 612.000 17

17-IV-05 | 30 | 10,8 250.000 525.000 65 8 10/ 15| 33| 13 4
3-V-05 11,4 14 4 7] 7| 39| 16 1
6-V-05 31| 10,0 123.000 610.000 3,5
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DATOS DE LABORATORIO H-CL | 43-0-91
FECHA |Hto |Hb |GLOBULOS |PLAQUETAS |VSG | ACIDO FORMULA DIFERENCIAL
DE g/dl | g/dl | BLANCOS (mm3) URICO
EXAMEN (mm3) BLA | PRO| MIE|MET|CAY| N |E | B| L | M
7-V-05 35 | 11,4
10-V-05 35 | 10,9
27-V-05 23 144.000 375.000 2| 4| 10| 2| 40| 20| 12| 2
17-VI-05 | 22 | 8,3 213.000 520.000 6,6 6 3] 6| 30| 20| 16| 1| 1
19-VI-05 | 30 | 9,0
2-VII-05 25 | 9,2 179.200 370.000 6,7 4 2| 4 12| 39| 8| 18] 3] 1
16-VI-05 | 25 | 8,7 218.000 20 7] 21| 15| 18] 1
22-VI-05 | 34 | 10,8 95.200 340.000 56 12| 4| 8 8| 23| 22| 15| 2| 2
29-VI-05 | 30 100.00(
16-VI1I-05 56.000
22-VIII-05 | 34 | 11,0 83.500 220.000 10 5 2| 2| 6| 10| 52 7| 9| 6] 1
2-1X-05 35 [ 11,6 78.000 290.000] 17 1 2| 6| 7| 8| 46| 11| 14| 5
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DATOS DE LABORATORIO H-CL | 43-0-91
FECHA |Hto |Hb |GLOBULOS |PLAQUETAS |VSG | ACIDO FORMULA DIFERENCIAL
DE g/dl | g/dl | BLANCOS (mm3) URICO
EXAMEN (mm3) BLA | PRO| MIE|MET|CAY| N |E | B| L | M
17-1X-05 | 36 | 11,7 98.000 384.000] 23
30-1X-05 6,9
1-X-05 37 | 11,7 87.700 393.000] 14
14-X-05 39 [ 11,9 44500 308.000 8,0
25-X-05 40 | 13,0 89.600 565.000] 4 52 2 2| 4| 10| 6| 38| 10| 26| 2
8-XI-05 42 | 13,6 45.300 479.000 8,5
14-X1-05 | 42 | 142 38.800 509.000] 4 53
25-X1-05 | 43 | 14,7 43.700 560.000 10 5,0
9-XI1-05 44 13,8 26.500 560.000 45 3 5/ 9 5/ 38| 14| 20| 6
15-X11-05 | 37 | 12,2 73.600 510.000] 2 55 61| 2 34 3
19-X11-05 | 44 | 14,8 32.900 780.000] 2 6,4
7-1-06 42| 14,0 44.000 580.000 86| 2 41 4l 2] 3] a1 17] 16| 11
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DATOS DE LABORATORIO H-CL | 43-0-91
FECHA |Hto |Hb |GLOBULOS |PLAQUETAS |VSG | ACIDO FORMULA DIFERENCIAL
DE g/dl | g/dl | BLANCOS (mm3) URICO
EXAMEN (mm3) BLA | PRO| MIE|MET|CAY| N |E | B| L | M
21-1-06 43| 14,4 24.100 720.000] 4 53] 3 5/ 5| 2| 6| 36| 16| 18] 9
12-11-06 43| 14,4 47.000 650.000 55 2 6| 3| 8 1| 46| 12| 15| 7
5-111-06 39 | 12,8 44.200 670.000 10 6,0
31-IV-06 | 39 | 12,8 28.300 640.000 12 67| 4 2| 4| 5| 8| 46| 2| 24| 5
11-V-06 40 | 13,0 32.200 780.000] 4 7.4
30-VI-06 | 37 | 12,6 40.400 651.000 36 2| 13| 6| 4| 3| 33| 18| 17| 4
28-VII-06 | 40 | 12,4 64.000 580.000 49 1 2| 4| 4| 6| 34| 17] 30
18-VII-06 | 37 | 11,9 49.300 850.000 26 55/ 3| 13| 6| 6| 3| 27| 15| 20| 7
7-1X-06 37 [ 11,8 70.800 583.000 13 86| 1| 10| 8| 6| 2| 20| 21| 14| 18
22-X-06 38| 12,3 35.80D 3,6
5-XI-06 39 | 12,6 67.000 4.4
25-X11-06 | 37 | 12,6 68.800) 478.000 19 52 2| 11| 5| 9| 2| 22| 18] 28] 3
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DATOS DE LABORATORIO H-CL | 43-0-91
FECHA |Hto |Hb | GLOBULOS | PLAQUETAS | VSG | ACIDO FORMULA DIFERENCIAL

DE g/dl | g/dl | BLANCOS (mm3) URICO

EXAMEN (mm3) BLA | PRO| MIE|MET|CAY| N | E| B | L | M
21-1-07 41 | 13,6 45.400 478.000 7 8,5

12-11-07 41 | 14,4 38.800 510.000] 5 5,3

5-11-07 43 | 14,4 43.700 575.000] 10 4,0

31-IV-07 | 42 | 138 26.500 558.000 45| 3 4] 8 5 37| 16| 21| 6
11-V-07 37 | 13,2 72.500 509.000] 1 55 63| 3 32| 2
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REPRESENTACION GRAFICA DEL
TRABAO DE CAMPO REALIZADO
EN EL HOSPITAL ONCOLOGICO
“DR. JULIO VILLACRESES
COLMONT” DE SOLCA DE LA
CIUDAD DE PORTOVIEJO,
DURANTE EL PERIODO DE MAYO
DEL 2002 A MAYO DEL 2007
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CUADRO #1

ESTUDIO DE LA CANTIDAD TOTAL DE CASOS DE LEUCEMIAP OR
DIAGNOSTICO DE MAYO DEL 2002 A MAYO DEL 2007

ORDEN TIPOS DE FRECUENCIA PORCENTAJE
LEUCEMIA
1 LLA 60 55,05
2 LLC 5 4,59
3 LMA 10 9,17
4 LMC 10 9,17
5 LMS 1 0,92
6 LAS 3 2,75
7 LLS 3 2,75
8 LS 15 13,76
9 LMMA 1 0,92
10 LCS 1 0,92
TOTAL 109 100,00

Fuente:SOLCA
Elaborado por: Investigadores

TIPOS DE LEUCEMIA

70,00
60
60,00 -
50,00
40,00
30,00
20,00 15
10 10
. 5 .
10,00 1 3 3 1 1
0,00 T T T T T T T

INTERPRETACION Y ANALISIS:

La LMC ocupa el cuarto lugar en casos de leucemiadfagnostico junto con la
LMA con un total de 10 casos lo que equivale &Y% del total de casos.
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CUADRO # 2

ESTUDIO DE LA CANTIDAD TOTAL DE CASOS DE LEUCEMIAP OR
ANOS DESDE MAYO DEL 2002 A MAYO DEL 2007

ORDEN ANOS FRECUENCIA | PORCENTAJE
1 2002 5 5
2 2003 11 10
3 2004 45 40
4 2005 30 28
5 2006 12 11
6 2007 6 6
TOTAL 109 100,00
Fuente:SOLCA

Elaborado por: Investigadores
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35+
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25+
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10+

INTERPRETACION Y ANALISIS:

Como podemos observar en los dos ultimos afioseseman — la mayor cantidad
de casos con un total de 45 en el afio 2004 y 36 afio 2005, lo que en total
equivales al 68% del global de casos de leucemias el afio 2002 al afio 2007.
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CUADRO # 3
CASOS DE LEUCEMIAS POR DIAGNOSTICO Y POR ANOS

DESDE MAYO DEL 2002 A MAYO DEL 2007

ORDEN AROS 2002 2003 2004 2005 2006 2007 TOTAL
TIPO DE LEUCEMIA |F % F % F % F % F % F % - %
1 LLA 2 40 6 55 11 39 21 61 8 89 12 60 60
2 LLC 3 10 2 6 5 5
3 LMA 1 20 2 18 3 10 2 6 2 10 10 9
4 LMC 2 20 1 9 3 10 3 9 0 0 1 5 10
5 LMS 1 20 1 1
6 LAS 2 7 1 5
7 LLS 2 6 1 11 3
8 LS 2 18 7 24 2 6 4 20 1% 14
9 LMMA 1 3 1 1
10 LCS 1 3 1 1
TOTAL | 6 | 100,00 11 | 100,00 29 | 100,00] 34 | 100,000 9 | 100.00, 20 | 100.00, 109 100

Fuente: SOLCA
Elaborado por: Investigadores
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CASOS DE LEUCEMIA POR DIAGNOSTICO Y POR LOS ANOS

DESDE MAYO DEL 2002 A MAYO DEL 2007

90+ 39
80 O LLA
mLLC
70
N O LMA
601 55 ob i [ Bl OLMC
50
| LMS
%
40146 P 3 I LAS
30 WmLLS
20+ R ® T 2 OLS
m LMMA
0 T T T T T f T 2 T T ﬁ . LCS

2002 2003 2002 2003 2004 2005 2006 2007 TOTAL

INTERPRETACION Y ANALISIS:

Como hemos podido observar las LLA predominan asm tdos los afios, con un porcentaje alto, segigdlas LS, mientras que en
menor escala estan las LCS, LAS y LMMA.
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CUADRO # 4

CANTIDAD TOTAL DE CASOS DE LEUCEMIA MIELOIDE CRONIC A
POR ANOS REGISTRADOS EN EL SERVICIO DE REGISTRO DE
TUMORES DE SOLCA

ORDEN ANOS FRECUENCIA | PORCENTAJE

1 2002 2 20
2 2003 1 10
3 2004 3 30
4 2005 3 30
5 2006 0 0

6 2007 1 10

TOTAL 10 100

Fuente:SOLCA
Elaborado por: Investigadores

%

2002 2003 2004 2005 2006 2007
ANOS

INTERPRETACION Y ANALISIS:

Del total de casos de LMC que equivalen a 10 teseagne en el 2004 y en el 2005
se presentd el 30% del total de casos, respediv@npresentando 6 pacientes,
mientras que en el 2002, hubieron 2 pacientesandejuna frecuencia de un caso
para cada uno de los afios restantes es decir y22B/
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CUADRO #5

CUADRO COMPARATIVO DE ACUERDO AL SEXO DE LOS
PACIENTES CON LMC REGISTRADOS EN EL SERVICIO DE REG ISTRO
DE TUMORES DE SOLCA

ORDEN ANOS FRECUENCIA | PORCENTAJE
1 HOMBRES 6 60,00
2 MUJERES 4 40,00
TOTAL 10 100,00

4
MUIJERES 6
40% HOMBRES B HOMBRES

60% = MUJERES

Fuente: SOLCA
Elaborado por: Investigadores

INTERPRETACION Y ANALISIS:

De los casos de Leucemia Mieloide Crénica regisgah Solca podemos observar
gue la mayoria de ellos pertenecen al sexo mascatinpando el 60% del total de
los casos mientras que el sexo femenino ocupaelrébtante.
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CUADRO # 6

CUADRO COMPARATIVO DE ACUERDO A LAEDAD Y ALSEXOD E
LOS PACIENTES CON LMC REGISTRADOS EN EL SERVICIO DE
REGISTRO DE TUMORES SOLCA.

ORDEN PACIENTES MASCELIJDI:AIﬁ(;D Oi?ﬁéﬁmo
1 AA 61
2 BB 18
3 CcC 27
4 DD 59
5 EE 48
6 FF 30
7 GG 68
8 HH 31
9 I 46
1 33 47

Fuente: SOLCA
Elaborado por: Investigadores

80

70
60 ~\ 61 A -
- oy

40
o\
20 &18

10

EDAD POR SEXO

ORDENES

INTERPRETACION Y ANALISIS:

Dentro de los méargenes de referencia de edad dedoentes con Leucemia
Mieloide Cronica tenemos que todos estan enmaraltso de sus limites es decir
entre 30 a 60 afos, con la excepcion de un padget@resenta 18 anos.
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ESTUDIO DE LA PROCEDENCIA POR CANTONES DE LOS PACIENTES

CUADRO #7

CON LMC REGISTRADOS EN EL SERVICIO DE REGISTRO DE
TUMORES SOLCA

ORDEN CANTONES FRECUENCIA PORCENTAJE
1 CHONE 1 10,00
2 MANTA 1 10,00
3 MONTECRISTI 1 10,00
4 PORTOVIEJO 3 30,00
5 SANTA ANA 1 10,00
6 SUCRE 2 20,00
7 TOSAGUA 1 10,00
TOTAL 10 100,00
Fuente:SOLCA
Elaborado por: Investigadores
TOSAGUA
SUCRE
SANTA ANA ’
m il
E PORTOVIEJO |
Z MONTECRISTI
g 1)
MANTA I
CHONE o o o o o /
0 5 10 15 20 25 30
PORCENTAIJE

INTERPRETACION Y ANALISIS:

De acuerdo a los datos obtenidos del servicio destre de tumores de Solca
tenemos que la mayor frecuencia respecto a la ocgupdortoviejo con un total de
3 casos, teniendo al cantén Sucre en el segundo kan un total de 2 casos
mientras que los otros cantones arriba menciongdesentan 1 solo caso de
frecuencia.
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CUADRO # 8

BASE DIAGNOSTICA DE LOS PACIENTES CON LMC REGISTRAD OS
EN EL SRT

ORDEN BASE DEL DIAGNOSTICO PORCENTAJE
DEFUNCION -
CLINICA -
RXY OTROS -
CIRUGIA -
CITOLOGIA -
HEPATOLOGIA 100,00
HISTOLOGIA DE METASTASIS -
HISTOLOGIA DE TUMOR PRIMARIO -
AUTOPSIA -

=

O o|NoO|gRAWIN

Fuente: SOLCA
Elaborado por: Investigadores

120 ~
100

100

80

60

PORCENTAIJES

40 -

20 -

ORDENES

INTERPRETACION Y ANALISIS:

Dentro de los datos de base de diagnostico quliga en el servicio de registro de
tumores tenemos que absolutamente todos los padieron diagnosticados por el
laboratorio de hematologia es decir el 100% descaso
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CUADRO #9

DETERMINACION DEL GRUPO SOCIAL REALIZADA POR
COMPUTADORA DE ACUERDO A LA OCUPACION E INSTRUCCION
ACADEMICA.

ORDEN PACIENTES GRUPO SOCIAL
AA
BB
cC
DD
EE
FF
GG
HH
I

10 JJ

Fuente:SOLCA
Elaborado por: Investigadores

[EEN

OO NGB WDN

WWNWWWWwWwww

lw

B o0 v~

NN

3

3

3 3 3 3 3
4 5 6 7 8

GRUPOS SOCIALES

1 2 3

ORDENES

INTERPRETACION Y ANALISIS:

Esta clasificacion es desarrollada a una computadspecialmente programada
para el servicio de registro de tumores la cuab&se a los datos ingresados los
ubica a los pacientes en categorias. En este easmbs a un paciente en categoria
7 y al resto en 3 de acuerdo a su instruccion pasian.
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CUADRO # 10

TASA DE MORTALIDAD DE LOS PACIENTES REGISTRADOS EN EL
SERVICIO DE REGISTRO DE TUMORES DE SOLCA

ORDEN TASA DE MORTALIDAD FRECUENCIA %
1 PACIENTES EN TRATAMIENTOS 9 90,00
2 PACIENTES FALLECIDOS 1 10,00
TOTAL 10 100,00

Fuente: SOLCA
Elaborado por: Investigadores

FALLECIDOS

2
10% \

PACIENTES EN
TRATAMIENTOS
1
90%

INTERPRETACION Y ANALISIS:

La tasa de mortalidad de acuerdo a los datos almeménemos que es muy baja y al
momento tan solo un paciente ha fallecido del w¢alO casos.
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CUADRO # 11

TIEMPO DE SOBREVIDA DE LOS PACIENTES CON LEUCEMIA
MIELOIDE CRONICA REGISTRADOS EN EL SERVICIO DE REGI STRO
DE TUMORES DE SOLCA.

ORDEN PACIENTES TIEMPO
1 AA 25
2 BB 26
3 CC 27
4 DD 20
5 EE 20
6 FF 11
7 GG 12
8 HH 14
9 I 16
10 JJ 51

Fuente: SOLCA
Elaborado por: Investigadores

=
o

ORDENES

BN WA 1O N 0 O

0 10 20 30 40 50 60
TIEMPO DE SOBREVIDA

INTERPRETACION Y ANALISIS:

De acuerdo al cuadro tenemos que al momento el miegropo de sobrevida lo
tiene el paciente JJ con 51 meses, mientras qestel de pacientes presentan entre
10 a 30 meses de sobrevida demostrandose una taspugsta a la Quimioterapia,
ante lo cual es importante sefalar que ningunemdd reacciones secundarias.
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X1l. ANALISIS GENERAL DEL TRABAJO DE CAMPO

El propésito del trabajo fue obtener informaciobreolos casos de Leucemia en el
Hospital de SOLCA Manabi Nucleo de Portoviejo y spidemiologia
reflexionando sobre los resultados alcanzados vy féesas de abordar las

problematicas de salud.

El trabajo de campo para analizar los casos deesteiac estuvo a cargo de los
autores de esta investigacion en el cual se puso Eremisa analizar si los casos
observados superaban a los esperados utilizando estandar los datos extraidos
del registro del Hospital de SOLCA.

La investigacion realizada presenta 10 casos de,ld8Cuales estan registrados en

el Servicio de Registro de tumores de SOLCA:

De los 10, s6lo aJJ se le realizO un destu completo por sus situaciones ya

mencionadas anteriormente y que equivale al 10fsdeasos.

En los otros 9 pacientes no se pudo hacer un engilisilar por diferentes razones.
Asi, al paciente del Hospital Regional de Portavigj.R.P.), no se le pudo obtener

los datos en el servicio de estadisticas del tabspi

En el segundo caso de acuerdo al cuadro, @o psdo obtener datos de su
historia clinica por haber fallecido, cuyodatos fueron transferidos al
Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEE€3ultando incomprensible e
inaceptable como personas que fallecen en la mriavide Manabi, sus datos sean
transferidos a la ciudad de Guayaquil y tener gqasladdarse hasta alla para tener

acceso a ellos.

En cuanto a los pacientes de la Cruz Roja de M&RM) se tuvo las facilidades
para trabajar, pero la informacion resultaba ingleta, por abandono del trata-

miento en unos casos y en otros por falta de datos.
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En el Servicio de Registro de Tumores de SOLCA hadueso a todas las carpetas,

pero aparte del caso estudiado las limitantes fuero

1) El ingreso en el afio 2002 de ambas pacientes lanyeéucra una cantidad
menor de datos a diferencia de JJ del cual se obdatos en especial de
laboratorio, desde el afio 2002 lo que significa fiwsade informacion,

resultando ideal para el estudio por ser una leiecdmtipo cronico.

2) El haber mantenido un curso irregular, por abanddgidratamiento debido a

problemas economicos Y la falta de asistencia cuéueton citados.

ESTUDIO DE LA LMC DE ACUERDO AL SEXO:

La LMC tiende a ser mas frecuente entre hombresequaujeres lo que coincide
con este estudio en el cual tenemos 4 casos del feexenino y 6 del sexo
masculino, es decir el 40 % y 60 % respectivamente.

De acuerdo al estudio en otras regiones del muadopmparacion de todas las
leucemias de acuerdo al sexo equivalen a 57 pardhdonbres y 43 para las

mujeres.

ESTUDIO DE LA LMC DE ACUERDO A LA EDAD:

Segun algunos autores la edad mas frecuente ddda &s de la tercera a la sexta
década de la vida y por lo general infrecuentei@os y ancianos. En el estudio
realizado estos datos concuerdan totalmente catrogeesultados a excepcion de

un soélo paciente con 18 afios lo que no es frecypentetampoco imposible.

ESTUDIO DE LOS PACIENTES CON LMC POR PROCEDENCIA:

En este estudio no se encontré una procedenciamneainte de algun canton o de

alguna ciudad pues las diferencias son muy estseehtre uno y otro.
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En este punto es importante sefialar un dato sir lagdudas explicativo de la
razon por la que los pacientes, en la mayoriagsiedsos abandonan el tratamiento.
Si analizamos los pacientes que residen en ladiddade se encuentra el centro de
diagnostico tenemos que en Manta (Cruz Roja) dacteptes tan solo 1 es de esta
ciudad, mientras que en Portoviejo (SOLCA), absohgnte ninguno reside en esta
ciudad, por lo que crea enormes dificultades, Ho por el gasto econémico de
movilizacion sino también por la imposibilidad deddtarse a sus trabajos u

obligaciones particulares.

ESTUDIO DE LA CONDICION SOCIAL DE LOS PACIENTES CON
LMC:

Entendemos por condicion social a todas aquellesctestisticas que ubican a los
seres humanos en un nivel determinado de vida derdw a varios factores en

especial el econémico.

En el Servicio de Registro de Tumores pudimos drmounna clasificacion realizada
por la computadora de registro de datos la cuarah@ta la condicion social de los
pacientes en categorias que van (de las que pudiaiag) del 1 al 7, basandose en 2
datos que son: Instruccién y Ocupaciéon. Esttssdas consideramos importantes
en el estudio por que en cierta forma nos demukstrealidad econdmica de cada
uno de ellos y su capacidad para solventar la raefdsd. Esta clasificacion la

podemos observar en la representacion graficasdesoltados.

BASE DIAGNOSTICA DE LOS PACIENTES CON LMC:

Para la introduccién de datos en el Servicio dasRegle tumores existe una cartilla
para el efecto. Esta cartilla de datos esta dizidil 3 parametros de organizacion de
informacion que son:

1. Identificacion

2. Datos Clinicos
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3. Datos de diagnostico.

Es precisamente en éste Ultimo que encontramosntn gue se denomina, base del
diagndstico, en el cual, el dato mas relevantegictbes que de todos los casos, el
100%, fue diagnosticado por el laboratorio de Hefogta. Dicho parametro lo

podemos observar mas detalladamente en Métodoad3iaaps.

FECHA DIAGNOSTICA DE LOS PACIENTES CON LMC Y SU REL ACION
CON EL TIEMPO DE SOBREVIDA:

Por medio del estudio de este dato queremos dean@ttiempo de sobrevida de
cada uno de los pacientes tomando en cuentajrgdi¢ranscurrido desde la fecha
en gue se diagnostico la enfermedad hasta el &leer® del afio 2007 en que se

cerro la investigacion.

ESTUDIO DE LA INCIDENCIA DE LOS PACIENTES CON LMC:

En el estudio de las incidencias tenemos la incideanual de la LMC en el periodo
comprendido entre los afios 2002 y 2007; la incidede todas las leucemias y su
comparacion con la incidencia de la LMC, y la lecidia de los 4 tipos de leucemias

con mayor numero de casos por afo y el total aadoul
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XIll. COMPROBACION DE HIPOTESIS

HIPOTESIS GENERAL:

Esta hipétesis se cumplié en el cuadro y grafico N&l11, sobre el tiempo de
sobrevida de los pacientes con leucemia mieloidedaica registrados en el
servicio de registro de tumores de SOLCADe acuerdo al cuadro y gréfico
tenemos que al momento el mayor tiempo de sobrdoitiane el paciente JJ con
51 meses, mientras que el resto de pacientes paasentre 10 a 30 meses de
sobrevida demostrandose una buena respuesta airfao@uapia, ante lo cual es
importante sefialar que ninguno ha tenido reacciesaesndariaskEn la hipotesis
alternativa: “El numero de pacientes con LMC tratados en SOLCA
(Portoviejo) son pocos en relacion al niamero totale pacientes con leucemias”.
Esta Hipotesis se cumplié en el cuadro # dntidad total de casos de leucemia
mieloide crénica por afios registrados en el sendei registro de tumores de Solca
Del total de casos de LMC que equivalen a 10 teseagne en el 2004 y en el 2005
se presentd el 30% del total de casos, respediv@npresentando 6 pacientes,
mientras que en el 2002, hubieron 2 pacientesandejuna frecuencia de un caso
para cada uno de los afios restantes es decir YQO37. En la Hipotesis
Secundariah.1: En la mayoria de los casos el deterioro clirocse produce con
rapidez. Una vez realizado el diagndstico empeordns sintomas y el deterioro
de las condiciones generales progresa rapidamenta,respuesta al tratamiento
es mala y la supervivencia es menor de 6 mesésta hipdtesis no se cumplio,
puesto que el tiempo de sobrevida minimo de logeptes con leucemia mieloide
cronica registrados en el servicio de registroutrores de Solca, es de 10 a 30
meses.La h.2: Los métodos de diagndstico en SOLCA (Port@sjo) son
efectivos. Definitivamente aceptado que son efeabls, por la capacitacion del
personal, a mas de que cuenta con la infraestructary el equipamiento
necesario Esta hipotesis se comprueba en el Cuadro # & 8iagnostica de los
pacientes con LMC registrados en el SRT. Dentrola$e datos de base de
diagnostico que se utiliza en el servicio de regisie tumores tenemos que

absolutamente todos los paciente fueron diagnostscgoor el laboratorio de
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hematologia es decir el 100% de ca$n3: La prevalencia de la enfermedad es
poca. Son pocos los casos de LMC por lo cual noswas obligados a ampliar los
afos de estudioEsta Hipotesis se cumplié en el cuadro €dntidad total de casos
de leucemia mieloide crénica por afios registradosleservicio de registro de
tumores de SolcaDel total de casos de LMC que equivalen a 10 tesajue en el
2004 y en el 2005 se presentd el 30% del totalcakos, respectivamente,
presentando 6 pacientes, mientras que en el 2@@izeron 2 pacientes, dejando
una frecuencia de un caso para cada uno de logestaates es decir 2003 y 2007.
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XIV. COMPROBACION DE VARIABLES

La variable: Numero de pacientes con LMGCse comprobo en el en el cuadro # 4.
Cantidad total de casos de leucemia mieloide cadpmr afios registrados en el
servicio de registro de tumores de Sol€&l total de casos de LMC que equivalen
a 10 tenemos que en el 2004 y en el 2005 se péeseinB0% del total de casos,
respectivamente, presentando 6 pacientes, mieqtrasen el 2002, hubieron 2
pacientes, dejando una frecuencia de un casacpdeauno de los afos restantes es
decir 2003 y 2007. Con respecto al método diagnostico que se utiliz@ |
encontramos en el cuadro y grafico No.:8ase diagnostica de los pacientes con
LMC registrados en el SRT. Dentro de los datos agelde diagnostico que se
utiliza en el servicio de registro de tumores teoemue absolutamente todos los
paciente fueron diagnosticados por el laboratoedematologia es decir el 100%
de casos.En cuanto a la procedencia, edad, sexo de los pades lo
comprobamos en los siguientes cuadros y graficaSuadro # 5. Cuadro
comparativo de acuerdo al sexo de los paciente& M registrados en el servicio
de registro de tumores de Solca. De los casos deeb@a Mieloide Cronica
registrados en Solca podemos observar que la naaglerellos pertenecen al sexo
masculino ocupando el 60% del total de los cas@ntnais que el sexo femenino
ocupa el 40% restant€uadro # 6. Cuadro comparativo de acuerdo a la edag

al sexo de los pacientes con LMC registrados en sérvicio de registro de
tumores Solca.Dentro de los margenes de referencia de edad deatientes con
leucemia mieloide crénica tenemos que todos estdmaecados dentro de sus
limites es decir entre 30 a 60 afos, con la exéapbe un paciente que presenta 18
afos.Cuadro # 7. Estudio de la procedencia por cantonete los pacientes con
LMC registrados en el servicio de registro de tumas SolcaDe acuerdo a los
datos obtenidos del servicio de registro de tumdeeSolca tenemos que la mayor
frecuencia respecto a la ocupacion Portoviejo wonotal de 3 casos, teniendo al
cantdn sucre en el segundo lugar con un total das®s mientras que los otros

cantones arriba mencionados presentan 1 solo easealiencia.
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XV. COMPROBACION DE OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Con respecto al Objetivo General: “Demostrar la efetividad del tratamiento y

los medios de diagndstico, en los pacientes regaédos en el Servicio de Registro
de Tumores de SOLCA de la ciudad de Portoviejo er periodo Mayo del 2002

a Mayo del 2007”; este objetivo se lo puede apreciar en el cuadroafiogr No.
#11, sobre el tiempo de sobrevida de los pacierdesleucemia mieloide cronica
registrados en el servicio de registro de tumoeeS@ALCA. De acuerdo al cuadro y
gréfico tenemos que al momento el mayor tiempooteesida lo tiene el paciente
JJ con 51 meses, mientras que el resto de paxiprasentan entre 10 a 30 meses
de sobrevida demostradndose una buena respues@uintéoterapia, ante lo cual es
importante sefialar que ninguno ha tenido reaccisaesndarias. Con respecto al
Objetivo Especifico: Determinar la incidencia de la LMC en SOLCA
(Portoviejo), durante el periodo Mayo del 2002 a ldlyo del 2007”; este objetivo
se cumplié en el cuadro # @antidad total de casos de leucemia mieloide cadnic
por afnos registrados en el servicio de registraudeores de SolcaDel total de
casos de LMC que equivalen a 10 tenemos que eb0dl 2 en el 2005 se presentd
el 30% del total de casos, respectivamente, pra&seot6 pacientes, mientras que en
el 2002, hubieron 2 pacientes, dejando una frezaale un caso para cada uno de
los afios restantes es decir 2003 y 2@ &iguiente objetivo: “Conocer cuales
son las pruebas que se utilizan para diagnosticaa LMC y a cuales de se tiene
acceso en el Hospital de SOLCA (Portoviejt) lo podemos comprobar en el
cuadro y grafico no. 8 que se denomina base ditigaate los pacientes con LMC
registrados en el SRT, la cual entro de los dat¢dsade de diagnostico que se utiliza
en el servicio de registro de tumores tenemos faela@amente todos los paciente
fueron diagnosticados por el laboratorio de herogial es decir el 100% de casos.
El siguiente objetivo: “Conocer cuales son las conlipaciones mas frecuentes de
la LMC en los pacientes que se atendieron en el Howal de SOLCA
(Portoviejo)”, lo podemos observar en el trabajo de campozadd. En el Gltimo

objetivo especifico:“Estudio de la LMC por sexo, edad, procedencia, caticion
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social, base diagnéstica, fecha de diagnostico y siempo de sobrevida e
incidencia anual”, lo podemos encontrar en los siguientes cuadragaficos
Cuadro # 5. Cuadro comparativo de acuerdo al sexo de los masiecon LMC
registrados en el servicio de registro de tumoeeSalca. De los casos de Leucemia
Mieloide Cronica registrados en Solca podemos obsajue la mayoria de ellos
pertenecen al sexo masculino ocupando el 60% t#lde los casos mientras que el
sexo femenino ocupa el 40% restan@adro # 6. Cuadro comparativo de
acuerdo a la edad y al sexo de los pacientes con CMegistrados en el servicio

de registro de tumores SolcaDentro de los méargenes de referencia de edad de los
pacientes con leucemia mieloide crénica tenemos tqdes estan enmarcados
dentro de sus limites es decir entre 30 a 60 aftws]a excepcion de un paciente
gue presenta 18 afidSuadro # 7. Estudio de la procedencia por cantonete los
pacientes con LMC registrados en el servicio de regjro de tumores SolcaDe
acuerdo a los datos obtenidos del servicio detregie tumores de Solca tenemos
gue la mayor frecuencia respecto a la ocupaciorio#ejo con un total de 3 casos,
teniendo al cantén sucre en el segundo lugar cdatahde 2 casos mientras que los
otros cantones arriba mencionados presentan 1castode frecuenciaCuadro #

8. Base diagnostica de los pacientes con LMC regitios en el SRTDentro de
los datos de base de diagnostico que se utilizd servicio de registro de tumores
tenemos que absolutamente todos los paciente fudragnosticados por el
laboratorio de hematologia es decir el 100% desc&smdro # 9. Determinacion

del grupo social realizada por computadora de acudo a la ocupacion e
instruccion académica. Esta clasificacion es desarrollada a una compuador
especialmente programada para el servicio de regist tumores la cual en base a
los datos ingresados los ubica a los pacientesitegarias. En este caso tenemos a
un paciente en categoria 7 y al resto en 3 de @dawesu instruccion u ocupacion.
Cuadro # 11. Tiempo de sobrevida de los pacientesrc leucemia mieloide
cronica registrados en el servicio de registro daimores de SolcaDe acuerdo al
cuadro tenemos que al momento el mayor tiempo ldegida lo tiene el paciente JJ
con 51 meses, mientras que el resto de paciergssran entre 10 a 30 meses de
sobrevida demostrandose una buena respuesta airfao@uapia, ante lo cual es

importante sefalar que ninguno ha tenido reaccise@sndarias.
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XVI. RESUMEN EJECUTIVO CON IMPACTO SOCIAL

A pesar de los considerables avances que se haegrodo en la lucha contra la
leucemia, las tasas de supervivencia varian deafatramatica en las diferentes
partes del mundo — no solamente entre paisesy® @ntades, sino también entre

instituciones de la misma ciudad.

Las grandes diferencias que hay entre los proteaddointervencion y el acceso a
un tratamiento de calidad son la mayor causa s efiscrepancias — y de la

innecesaria morbilidad y mortalidad que de ellaitas

En el Articulo 25 de la Declaracion Universal de erechos Humanos, afirma que
todo individuo “tiene el derecho a un nivel de vialdecuado, para la salud vy el
bienestar de si mismo y de su familia, incluyenidalimento, la ropa, la vivienda y

la atencidon médica”.

Dada la prevalencia de la leucemia y su impact@koes necesario promover una
atencion médica de calidad para todos los indigdientro del contexto local de la

siguiente manera:

1. Una préctica médica basada en la evidencia y w@ra definicion de “cuidado
de calidad”, de acuerdo con la evidencia cientifica

2. Un desarrollo sistematico de lineas de actuaci@adss en la mejor evidencia
disponible para la prevencion, el diagnéstico, ttasamientos y los cuidados
paliativos.

3. Una apropiada priorizacion de los cuidados de adl@ todos los niveles de la

intervencién, que sea consistente con la gravedda enfermedad

4. Una intensa especializacion y una mejor integradéh cuidado entre las

diferentes disciplinas médicas
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5. La posibilidad de un acceso amplio de todos logepées a ensayos clinicos de

calidad.

La realidad enfatiza la necesidad de desarrollavasipoliticas publicas que apoyen
la lucha contra la Leucemia y de utilizar los conoentos y las tecnologias

existentes para la prevencion, a la hora de haeattef al incremento de la

enfermedad. Por lo tanto es necesario potenciar:

1. El apoyo activo a los programas existentes dgepicion y la creacion de una

concienciacién y un compromiso con la prevencion

2. La identificacion de oportunidades para aceller&aducacion publica respecto al
control del tabaquismo, la modificacion de hababmentarios y la proteccion del

medio ambiente.

3. La organizacion del apoyo de la industria yakedobiernos para incrementar la

transmision de mensajes de prevencion a través téerologia médica.

El miedo y el desconocimiento de los sintomas soerabargo comunes.

Debemos tener en cuenta, ademas, que la detecm@ozpes particularmente
importante para aquellas personas que tienen urorm@gsgo de padecer la
enfermedad, debido a sus condiciones de vida, aiemte, a la ocupacion, a la
predisposicion familiar o a un bajo estatus so@aémico.

El hecho de que los primeros sintomas pueden sduratidos con enfermedades

comunes, es otro factor a favor de la importaneaud screening efectivo y un

diagnostico adecuado.
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Ademas de la educacion en prevencion, la implerogmtade programas de
deteccion precoz (dentro de las posibilidades enwas) deberia ser un objetivo

prioritario para reducir el impacto de la leucemia.

La presidn sociopolitica individual de los paciesnt@ impactado de forma directa y
favorable en la lucha en aquellas circunstanciatagmue se ha basado en un
compromiso con las practicas médicas de calidaddaasen evidencias. Como
principal beneficiario de los esfuerzos que sealtea cabo para luchar contra la
enfermedad, el paciente tiene una situacion Uraca g@irigir los esfuerzos hacia la
erradicacion de la enfermedad y hacia la Optimézation de los recursos para
beneficiar a aquellas personas que se encuentranesgo de padecer esta

enfermedad y a aquellas que viven con ella.

Toda persona afectada o potencialmente afectadia p@ucemia debera tener un
igual acceso a la informacion sobre la enfermedadolgre las opciones de
tratamiento, incluyendo el origen de la enfermedadyrevencion, los protocolos de

deteccion, diagndstico y tratamiento.

Es esencial que exista una comunicacion abiertaeyfgvorezca la colaboracion

entre los enfermos, los profesionales de la salod nvestigadores.

Comprometerse con el bienestar del paciente nangol@ incluye un cuidado
clinico, sino también informacién y apoyo psicoabdios profesionales de la salud
y los enfermos comparten la responsabilidad deuagegjue todas necesidades
gueden cubiertas.

Los enfermos de leucemia de todo el mundo tienempartunidad de estar

informados, organizados y de ser influyentes.

La comunidad médica, al reconocer el poder y loseti@os de un publico
informado y activo, ayudara a facilitar el comprempublico tanto en el proceso

cientifico como en la practica de una medicina tf@%en la evidencia.
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La investigacion médica, la industria y la comudig#olitica consideraran a los
abogados defensores de los pacientes como aliestostégicos en todos los
aspectos de la lucha contra el cancer, incluyendoalances en los criterios de

tratamiento y en las tasas de supervivencia.

La mejora de la calidad de vida de los pacienteanesbjetivo prioritario en la
lucha. Tanto los aspectos fisicos como psicolégdmda enfermedad pueden ser
significativos, y frecuentemente estdn mezcladoslgs efectos secundarios de los

tratamientos.

Ya que los resultados clinicos pueden verse afestgdr el bienestar fisico y
mental del enfermo, la calidad de vida (incluyerglofuncionamiento fisico,

psicolégico y social) deberia ser una prioridad iceg humana.

En aquellos casos en los que la enfermedad norakleualin se pueden conseguir
importantes avances en la calidad de vida, a traeé$a optimizacién de los
tratamientos (quimioterapia y radioterapia) y dedaidados de soporte, incluyendo

el tratamiento del dolor y la fatiga, y los cuidaghaliativos de la fase terminal.

Por ello debe existir el compromiso de la calidad/idia de los enfermos:

Aumento del cuidado comprehensivo de los pacienteduyendo el apoyo
emocional y los cuidados paliativos a través de alidades especificas de

tratamiento.

Reconocer a nivel médico y a nivel politico la imtpacia tanto de la calidad de
vida del enfermo, independientemente del estadioladeenfermedad y del
prondéstico, como de la necesidad de un apoyo emalodptimo, particularmente en

aguellos casos en los que la curacion no es posible

Priorizacion de la calidad de vida como asuntoeclaa el desarrollo de nuevos

farmacos y en el cuidado del paciente.
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Desarrollo continuado y contundente de métodostitimys para la medicion y la

evaluacion de la calidad de vida en ambitos clgico

Formacion intensiva de los profesionales de ladsglue los pacientes tanto en
cuanto a la necesidad como a la oportunidad deoutrat efectivo del dolor en

cualquier estadio de la enfermedad y del tratamient

Blusqueda de una mejor comprension y de un cambaxtitedes en relacion a la
muerte y al proceso del morir, para asegurar quieal de la vida se acepte como
una experiencia natural que deberia estar asesdezde el punto de vista médico,

psicologico, emocional y espiritual.

El cuidado médico 6ptimo de los enfermos en fasmital debe ser efectivo,

humano y compasivo.

Los paises deberan disefiar estrategias naciardleancerosas, de acuerdo con las
necesidades locales, y deberan aplicar los recwaioslonde tengan un mayor

impacto.

Algunos paises podran elegir, por ejemplo, la fieion como estrategia
prioritaria contra la enfermedad, incluyendo lavpreion y los tratamientos

especificos.

Otros paises podran poner mas énfasis en la vaoundentro de una estrategia de
control de la enfermedad, o apoyar la utilizaciériadquimioterapia adyuvante para

mejorar las tasas de supervivencia.
Cada una de estas necesidades y oportunidadegibateBnidas recientemente por

la Organizacion Mundial de la Salud en su esfu@@ocrear una estrategia global

de control de la enfermedad.
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Parece claro, que, independientemente de las sianrias econdmicas, un
asesoramiento en cuanto a las necesidades enha tantra la leucemia y una
adecuada planificacion y priorizacion podra conéstar de forma significativa el

impacto tanto en paises desarrollados como enspaiseéias de desarrollo.
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XVIl. CONCLUSIONES GENERALES

La leucemia mieloide crénica (LMC), se presentauerl.3 casos por 100 mil
habitantes. La variedad eosinofilica (ME0) es daragada por incremento de
eosinofilos en médula 6sea, y se presenta en nd#loS% de los casos de
LMC, el diagndstico final se realiza con estudimgenética BCR/ABL para la
deteccion de translocacion. En nuestro caso, la Li¥@e una incidencia
relativamente baja. El paciente estudiado cursofase cronica por el tiempo

que demoro el estudio.

Hemos constatado que los casos diagnosticadosagldsade LMC fueron de
adultos cuya edad media era de 45-50 afos, pard®e comprueba claramente
que es una enfermedad tipica del adulto, aunqueepdarse en personas

jovenes llamandose LMC juvenil.

En cuanto al sexo, predomina el sexo masculincesallfiemenino.

No solamente es importante la edad del pacientep gambién sus
manifestaciones clinicas y hematologicas, lo quepermite hacer un correcto

diagnostico, sin olvidarse del diagnostico difefahcon otras patologias.

En cuanto al tratamiento, se sabe que la terapéatiocvencional ha producido
una mejoria en la calidad de vida de los pacieme® ha prolongado poco la
supervivencia de los mismos, mientras que el @aspd alogénicos de medula
Osea se considera por ahora la Unica modalidagéetiaa con potencial

curativo de la enfermedad.

Ademas es importante controlar adecuadamente lucéo del paciente y

hacer un correcto seguimiento.
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Todo lo mencionado seria inutil e insuficiente kineedico no conociera en
profundidad la enfermedad. Ademas su preocupacite der el paciente y la

vida del mismo evitando confundir servicio con detweficio.
Aun queda mucho por aprender y descubrir y lastasieestan abiertas al

mafana de la evolucion. Pensamos que es un debalrllagar a saciar el vacio

espiritual de aquellos pacientes terminales.
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XVIll. RECOMENDACIONES Y SUGERENCIAS

Se recomienda un mejor seguimiento de los pacerde leucemia mieloide
cronica tendria importantes consecuencias parpdogntes, ya que permitiria
detectar antes la aparicion de resistencias ahntiahto estandar y actuar
precozmente contra ellas y, por lo tanto, obtenermejor control de la
enfermedad. El objetivo es que los pacientes teegasl futuro una esperanza
de vida mayor que la de hoy. Por eso es muy impiertdisponer de farmacos

mas potentes aun que la terapia estandar

Las personas tratadas para la LMC y en estado mi&iém deben recibir
examenes de seguimiento periodicos de por vidasugurervisar la existencia de
signos o sintomas de recurrencia para efectotafdfectos secundarios que
ocurren afios después del tratamiento). Se acoadefpersonas tratadas por
LMC a seguir las recomendaciones establecidas yasabuena salud, entre
ellas, mantener un peso saludable, no fumar, tevealimentacion equilibrada,

y realizarse los estudios de deteccidn para cancer.
Dado que las recomendaciones de tratamiento ptraigs de leucemia estan
cambiando rapidamente con los nuevos hallazgosasl@niestigaciones, se

deben discutir con el oncélogo las ventajas y ddsyes de cada opcion.

Se debe buscar la ayuda y promover acciones stitugiones que posibiliten

medios de diagndstico y tratamientos avanzados.

Incentivar a la ULEAM para la implementacion téende los laboratorios base

de la investigacion cientifica.
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XIX. PROPUESTA

Propuesta para promover en las instituciones de sdcio social, que se
establezca un fondo especial de ayuda para los pafes leucémicos de SOLCA

(Portoviejo).

INTRODUCCION

Es necesario que las entidades de servicio saaiahnimo de lucro traten de hacer
un fondo para aportar soluciones serias, tantoakscicomo cientificas, a los

afectados por la Leucemia.

Por esto es necesario promover en estas instadeiagn grupo de médicos,
pacientes y familiares, al ser conscientes de éaegidades que aun existen en
nuestro pais en la investigacion biomédica y abcende cerca las dificultades a
las que en ocasiones se enfrentan, tanto el pacikergus familias, como los

profesionales que les rodean.

Que se creen Patronatos, por médicos especiaistblematologia y en Oncologia
con gran experiencia, que desempefian su trabajdezantes centros hospitalarios
de referencia de la Comunidad de Manabi, como@®hdspitales y las clinicas de

Portoviejo.
El Consejo Social lo deben integrar personas que \haido de cerca esta

experiencia, incluyendo pacientes afectados, desapttrasplantados de meédula

0sea, asi como amigos Yy familiares de los mismos.
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OBJETIVOS

La promocioén, desarrollo y divulgacion de los egisdclinicos y de

laboratorio relacionados con el contenido de laeesfidad médica de
Hematologia y Hemoterapia en sus aspectos asiatesicidocentes y de
investigacion, asi como la prevencion y tratamiesitola Leucemia y el
Linfoma y otras enfermedades hematoldgicas.

La ayuda a personas que sufran dolencias y enfadesduyo diagndstico,
tratamiento y curacion exijan conocimientos de Ispeeialidad de

Hematologia y Hemoterapia, asi como la ayuda ecmadynpsicoldgica a
los enfermos o a su entorno familiar.

El apoyo econdmico para la formacion del persorédion o técnico en el

Area de Hematologia y Hemoterapia.

La Fundacion de Leucemia y Linfoma puede, en etieje de su propia actividad:

Cooperar con las autoridades e instituciones s&stpara la prevencion y
tratamiento de las Leucemias y Linfomas, y otrasferemedades
hematoldgicas.

Cooperar con otras Asociaciones o Fundaciones gas/a publicas sin
animo de lucro dedicadas a actividades paralelasmejantes,

complementarias, accesorias o concurrentes.

Cooperar con personas fisicas o juridicas y Orgaeota Administracion

Plblica Estatal, Autondmica o Municipal y usar paho, con la

autorizacion debida, su personal, instalaciones edios. Y, de modo
genérico, llevar a cabo cuantas actuaciones seatucentes al mejor logro

de sus fines.
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ORGANIZACION DE LA FUNDACION

La Fundaciéon Leucemia y Linfoma constard de unoRato, Consejo Cientifico y
Consejo Social. Dispone ademas de un Coordinadoer@ey de Asesores en

materia juridica, econdmica y de comunicacion.
Organigrama de la Fundacion:

- PATRONATO
Presidente, Vicepresidente, Secretario/Tesorerocals
- CONSEJO CIENTIFICO ASESOR
« CONSEJO SOCIAL
Presidente, Vicepresidente, Secretario y Consejéwvoales
- ASESORIA JURIDICA - ASESORIA ECONOMICA
. COORDINACION GENERAL - RELACIONES EXTERNAS
- DIRECTOR DE COMUNICACION

PATRONATO DE LA FUNDACION

El Patronato es el 6rgano de gobierno, represémagi administracion de la
Fundacion que ejercera las funciones que le caynelgm, con sujecion a lo

dispuesto en ordenamiento juridico y a los Estatfitodacionales.
Sus labores principales seran las siguientes:

. Cumplimiento de los fines fundacionales y admiaigtin de los bienes y
derechos que integren el patrimonio de la Fundacnamteniendo plenamente

el rendimiento y utilidad de los mismos.
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Ejercer, en general, todas las funciones de disidosi administracion,

conservacion, custodia y defensa de los bienes Herldacion.

Contribucion a la captacion de recursos materigleopuesta de actuaciones

con este fin para el mantenimiento de los fondda é@indacion.

Ejercicio de orientacion, vigilancia e inspeccid@ld labor de la Fundacion y
aprobacion de los planes de gestién y programaddiars de actuacion de la

misma.

Interpretacion y desarrollo, en su caso, con lartopa normativa
complementaria de la adopcién de acuerdos sobrmdafificaciones de los

Estatutos y composicion de la Fundacion.

Establecimiento de las lineas generales sobrestakdicion y aplicacion de

los fondos disponibles.

Nombramiento de apoderados generales o especiales.

Seleccion de los beneficiarios de las prestacimatacionales.

Aprobacion de los presupuestos ordinarios y exdiaarios, las Memorias
oportunas, asi como el Balance Econémico y Cuegktasles que han de ser

presentadas al Protectorado.

Ejercicio de los derechos de caracter politico ynémico que les

correspondan a las Juntas Generales.

Contribucion en la relacion institucional con bemwtbres particulares o

entidades publicas o privadas relacionadas coaclagdades de la Fundacion.
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CONSEJO CIENTIFICO

La Fundacién Leucemia y Linfoma tendra un Consagntifico nombrado por el
Patronato.

Este consejo estara integrado por medicos y edistasarelacionados con el area de
la Leucemia y el Linfoma, que no necesariamenteseampatronos y cuyo cargo lo
ejercen de forma desinteresada.

Las labores principales del Consejo Cientifico lssrsiguientes:

Asesoria cientifica de todas las actividades dendacion.

« Elaboracion de material divulgativo dirigido a anfes y familiares

referentes a la leucemia y linfoma.

« Promocién de diferentes proyectos de investigaoi@diante la concesion

de becas y ayuda.

« Coordinacion de la colaboraciéon de la Fundacion & autoridades
sanitarias publicas.

« Formacion continuada de los profesionales del deela Oncohematologia
mediante la organizacion de cursos, seminariosfetamcias,, adquisicion

de fondos bibliograficos, etc.

« Puesta en marcha de programas especificos diriggddopaciente y

familiares.

« Contactos con organizaciones cientificas nacionaieternacionales

relacionadas con el diagndstico y tratamiento degsos hematoldgicos.
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CONSEJO SOCIAL
La Fundacién Leucemia y Linfoma tendra un Consejcié también nombrado por
el Patronato, el cual, al igual que el Consejo tffien puede estar integrado por

personas ajenas al Patronato.

La participacion en este Consejo es también valianta desinteresada y sus

funciones primordiales son las siguientes:

« Divulgacion de la Fundacion, sus objetivos, finesagtividades en la

sociedad y ante los medios de Comunicacion.

+ Representacion y Relaciones Sociales de la Fundacio

+ Apoyo a enfermos y a sus familiares.

- Participacion de actividades para obtener fondos lpasituacion.

+ Relaciones con los consejos sociales de otras Eiom#s con los mismos

fines.

CLUB DE AMIGOS

Todos los colaboradores de la F.L.L. constituye@ldUB DE AMIGOS DE LA
FUNDACION LEUCEMIA y LINFOMA recibiendo puntualmente informacion

sobre las actividades benéficas y cientificas guarganicen.
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APOYO Y AYUDA A ENFERMOS Y FAMILIARES SERVICIOS

PRESTADOS EN LA SEDE DE LA FUNDACION

ATENCION PSICOLOGICA GRATUITA A PACIENTES Y SUS
FAMILIARES

Con la colaboracion de:

Sesiones de grupos con enfermos pertenecientestiatal estadios de la
enfermedad y con personas que ya la han pasadel ¢onde que puedan
intercambiar entre ellos sensaciones, temoresriexges, logros, etc.

Informacion médica gratuita a pacientes y suslfaras.

La Fundacion Leucemia y Linfoma facilita informati@e una manera
sencilla y a la vez profesional sobre todas lasadugle puedan surgir en
torno a ellas. Las consultas seran impartidas esedge de la F.L.L. por
meédicos onco-hematologos especializados en leucgtméoma y en ellas

se orientara sobre en que consiste la enfermedaalcance y repercusion.
Su objetivo es facilitar una informacion objetivggneral, si bien en ningun
caso se pretende contrastar diagndsticos, ni gaons&dicos ni centros

hospitalarios. Esta consulta no sustituye a |dadelltativo.

Esta iniciativa surge por la experiencia contrastael la desinformacion que
normalmente existe para los pacientes y sus fareimael primer momento
del diagnostico de estas enfermedades y la gragrtithembre que ello

desencadena.
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OTRAS AYUDAS

AYUDAS ECONOMICAS DE LA F.L.L. PARA ENFERMOS DE
LEUCEMIA'Y LINFOMA O SUS FAMILIAS

Estas ayudas van dirigidas a personas afectad&stas enfermedades y/o a
sus familiares al objeto de contribuir a paliar tediciencias econdémicas
surgidas como consecuencia de estas enfermedadetor§an en supuestos

muy especificos y en situaciones de acreditadasitzzk

CONCLUSIONES

La FundacionLEUCEMIA Y LINFOMA considera que la atencién al
paciente debe ser INTEGRAL y no centrarse sololesgecto cientifico-

bioldgico.

Detras de toda enfermedad hay una persona, a laayugue ayudar en la
problematica que se deriva del padecimiento de estiermedades y que va
mas all4d del tratamiento médico y farmacolégicoi, As Fundacién ha
incluido entre sus objetivos los de contenido dpaatre los que se

encuentran los de caracter econémico, psicologa® ipformacion.

El apoyo psicologico lo hemos considerado de eapeunportancia. Para el
paciente es duro enfrentarse al descubrimientoudentermedad y a los
posteriores tratamientos. La convivencia del enfecon su diagnostico no
es facil, y muchas veces hasta su incorparaciémaavidla normal, una vez
superado el tratamiento, requiere de ayuda psicalodPor otro lado, el

stress y el sufrimiento emocional que afecta apkrsonas que rodean al
enfermo de leucemia y linfoma, hace que éstos itendambién ayuda para

saber qué papel jugar y como actuar.

El desconocimiento y el deseo de informacion seBtas enfermedades son

problemas que igualmente pretenden resolver ladgaidwl y para ello pone
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a disposicion médicos especializados en Hemato{Ggieo que con el
lenguaje mas coloquial posible intentaran expliearlos enfermos y

familiares que lo deseen, que lo que les estaieod.

De apoyo informativo la Fundacién también tienereersus proyectos la

elaboracion de manuales para los pacientes.
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XXl ANEXOS
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PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢, Qué estudia la hepatologia?

¢, Qué es la leucemia?

¢, Cuantos tipos de leucemia existen?

¢, Qué es la LMC?

¢, Qué son los sindromes mieloproliferativos?

¢, Cual es la importancia del recuento leucocitanicel recuento de la
LMC?

¢, Qué importancia tiene la férmula leucocitariaeebhMC?

¢,Cuadles son los métodos de diagnéstico de la LMC?

9. ¢Cuales son los métodos de diagnostico de la LMCsquutilizan en el

10.

11.

12.

13.

14.

15.
16.

17.

hospital de SOLCA (Portoviejo)?

¢ Existe en el hospital de SOLCA (Portoviejo) edmede diagndstico
citogenética?

¢ Qué importancia tiene el cromosoma &el diagndstico de la LMC?
¢, Qué complicaciones presenta la LMC?

¢,Cudles son las complicaciones mas frecuentessgmatientes que se
atienden en el hospital de SOLCA (Portoviejo)?.

¢, Cudl es la respuesta psicologica de los pacignfamiliares ante la
LMC?

¢, Cual es el tiempo de sobrevida del paciente co82M

¢ Se ha realizado algun estudio similar de la LMCekmospital de
SOLCA anteriormente?

Cuantos pacientes con LMC son atendidos al afio @vLC8

(Portoviejo)?



ENCUESTA AL PACIENTE

1.- ¢ En qué fecha se le diagnosticé la LeucemidoMie Crénica?
2.- ¢ Cual fue su actitud frente a esta enfermedad?

3.- ¢ En donde fue diagnosticada su enfermedad?

4.- ¢ Recibio tratamiento médico desde el inicitadenfermedad?
5.- ¢ Recibe usted actualmente tratamiento médico?

6.- ¢Cuenta usted con los recursos necesariosspattatamiento y examenes de
laboratorio?.

7.- ¢ Recibe ayuda de sus familiares?

8.- ¢, COmo es la atencién que usted recibe en SOLCA?

9.- ¢ Recibe ayuda social de SOLCA?

10.- ¢ Ha tenido efectos secundarios en respueistdaahiento?.
11.- ¢ Cémo se siente usted en la actualidad?

12.- ¢ Con qué frecuencia usted se realiza exandeneaboratorio.



ENCUESTA AL MEDICO

1.- ¢ Cuales son las complicaciones que presehtul@mia Mieloide Cronica?.

2.- ¢Cual es la respuesta psicolégica de los pasiepm familiares ante esta
enfermedad?.

3.- ¢, Cual es el tiempo de sobrevida del paciemd bC?

4.- ¢ Colabora el paciente con su tratamiento?.

5.- ¢Existe en SOLCA un proyecto cientifico pastudiar los avances de la

enfermedad y alguna posible cura?.



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ACTIVIDADES JULIO/08 AGOS/08 | SEPTIEM/08 | OCTUBRE/O8 | NOVIEMB/08 | DICIEMB/08

SEMANAS 12| 3| 4] 1| 2| 3 4 1 22 3 4 1 2 3 4 1 2 3 |4 |1 |2 |3

Revision de literatura

Elab. y presentacién del tema

Elab. y pres. del proyecto

Aplicacion de los instrumentos de trabajo
elaboracion del marco teérico

<

Orden, tabulacion, e interpretacion
bioestadistica gréfica de la informacién de
campo

Presentacion de la Investigacion al Director
de Tesis

Presentacion del informe al director de tesis

Presentacion del derecho de grado

Sustentacién acorde del reglamento.




CORRELACION CLINICA — TERAPEUTICA

H-CL 43-0-91

MANIFESTACIONES CLINICAS

PRESCRIPCION

FECHA
BUSULFAN
26-1-04 DOLOR HIPOCONDRIO IZQUIERDO ESPLENOMEGALIA
141104 BUSULFAN UROSIN
19-111-04 DOLOR DE MODERADA INTENSIDAD EN HIPOCONDR I1ZQUIERDO | BUSULFAN MEFANOL
HYDROXIUREA
18-VII-04 ESPLENOMEGALIA 4- TRAVESES RCI
ALOPURINOL
HYDROXIUREA
8-VIII-04 ESPLENOMEGALIA 4-5 TRAVESES RCI
ALOPURINOL
p2 .04 ESPLENOMEGALIA 6 TRAVESES RCI Y ABARCA HASTA LA LINEA BUSULFAN
MEDIA
L6504 ESPLENOMEGALIA 8 TRAVESES RCI (NO HA RECIBIDO HYDROXIUREA
MEDICAMENTO EN SOLCA POR NO HABER) ALOPURINOL
HYDROXIUREA
31-X-04 ESPLENOMEGALIA 8 TRAVESES RCI QUE LLEGA AA LINEA MEDIA

ALOPURINOL




CORRELACION CLINICA — TERAPEUTICA

H-CL

FECHA MANIFESTACIONES CLINICAS PRESCRIPCION
13104 ASINTOMATICO HYDROXIUREA
ESPLENOMEGALIA ALAPURINOL
ASINTOMATICO HYDROXIUREA
28-X1-04 ESPLENOMEGALIA 12 Cm. RCI QUE LLEGA HASTA LA LINEAVIEDIA
(FASE DE ACELERACION)
HYDROXIUREA
GRAN CRECIMIENTO DEL BAZO QUE ABARCA HASTA LA LINEA
15-X11-04
MEDIA
HYDROXIUREA
20-X11-04 ESPLENOMEGALIA 10 Cm. RCI HASTA LA LINE MEDIA PALIDEZ (+) | ALAPURINOL
ASPIRINA
ESPLENOMEGALIA 6 TRAVESES RCI HYDROXIUREA
15-1-05 PALIDEZ (+) ALAPURINOL
NO TOMA ALOPURINOL POR PROBLEMAS ECONOMICOS ASPIRINA
ESPLENOMEGALIA 4 A PESAR DE| CIFRA DE GLOB. BINCOS HYDROXIUREA
6-11-05 PALIDEZ (+) (FRASE DE ACELERACION) ALAPURINOL
NO TOMAR ALOPURINOL POR PROBLEMAS ECONOMICOS ASPIRINA
HYDROXIUREA
28-11-05 FSQIIIE\IFII\IEOR\I/EEEDQTDAERS PASANDO BIEN ALAPURINOL
ASPIRINA
CANSANCIO HYDROXIUREA
18-111-05 (FASE DE ACELERACION) ALOPURINOL




CORRELACION CLINICA — TERAPEUTICA

H-CL

43-0-91

FECHA MANIFESTACIONES CLINICAS PRESCRIPCION
17-1V-05 SENSACION DE LLENURA-PALIDEZ (+) HIGADO Zm. HYDROXIUREA
RCD-SINDROME GRIPAL — BAZO DE TAMANO OCUPA ALAPURINOL
CASI TODO EL HEMIABDOMEN IZQUIERDO DURO NO DOLOROSO
(FASE DE ACELERACION)
3-V-05 REFIERE CANSANCIO DESDE HACE 15 DIAS. TRANSFUSION
FIEBRE - ESCALOFRIO - CEFALEA
6-V-05 ESPLENOMEGALIA EN TODO HEMIABDOMEN HYDROXIUREA
FASE DE ACELERACION ALOPURINOL
TRANSFUNDIR 1 C.G.R ASPIRINA
27-V-05 FIEBRE LIGERA — CANSANSIO —CEFALEA — ESPLEMEGALIA HYDROXIUREA
QUE ABARCA TODO HEMIABDOMEN HASTA FOSA ILIACA TRANSFUSION
(FASE DE ACELERACION) 2C.GR
17-VI-05 TRANSFUNDIR 2 C.G.R HYDROXIUREA
2-VI11-05 FIEBRE DISCRETA HYDROXIUREA
OTALGIA
16-VII-05 FIEBRE — CANSANCIO — LLENURA — CREC. ABD@INAL — GRAN HYDROXIUREA

ESPLENOMEGALIA QUE ABARCA HEMIABDOMEN IZQUIERDO
HASTA MEDIO HEMIABDOMEN DERECHO
(FASE DE AGUDIZACION) INTERNAR EN LE HOSPITAL.

TRANSFUSION
2C.GR

22-VI1I-05

BAZO DE TAMANO EN UN 10%

HYDROXIUREA




CORRELACION CLINICA - TERAPEUTICA

H-CL 43-0-91

FECHA MANIFESTACIONES CLINICAS PRESCRIPCION
ESPLEOMEGALIA 25% EN RELACION A CONSULTA
29-VII-05 ANTERIOR HIDROXIUREA
16-VII-05 ASINTOMATICO ESPLENOMEGALIA 40% HIDROXIUEA
ESPLENOMEGALIA DE 14CM. CERCA DE LA LINEA
MEDIA NO HA DISMINUIDO EN RELACION AL CONTROL
22-VII-05 ANTERIOR. YA NO PRESENTA DIFICULTAD PARA HIDROXIUREA
ALIMENTARSE NI LLENURA.
ESPLENOMEGALIA DE IGUALES CARACTERISTICAS BUSULFAN
3-1X-05 QUE LA CONSULTA ANTERIOR. NO HA RECIBIDO UROSIN
TRANSFUSION DEL 17-VI1-96. (FASE DE ACELERACION)
18-1X-05 ESPLENOMEGALIA GRADO lII BUSULFAN
ASINTOMATICO
1-X-05 ESPLENOMEGALIA GRADO llI BUSULFAN
ASINTOMATICO
15-%-05 ESPLENOMEGALIA Il| BUSULFAN
25-X-05 ASINTOMATICO

BUSULFAN




CORRELACION CLINICA - TERAPEUTICA

H-CL 43-0-91

FECHA MANIFESTACIONES CLINICAS PRESCRIPCION
25-XI1-05 ASINTOMATICO ESPLENOMEGALIA 50% BUSULFAN
ESPLENOMEGALIA IGUAL QUE LOS GLOB. BLANCOS-
9-Xl11-05 BAZO A 10CM RCI- EN UN 80% EN COMPAACION CON BUSULFAN
DIC./1995
19-XI11-05 ESPLENOMEGALIA A 7cm. RCI BUSULFAN
. BUSULFAN
7-1-06 ASINTOMATICO
ALUPUINOL
. BUSULFAN
21-1-06 ASINTOMATICO
ALUPURINOL
31-111-06 ASINTOMATICO BUSULFAN
. BUSULFAN
11-VI-06 ASINTOMATICO
ALUPURINOL
30-VI-06 ESPLENOMEGALIA 8cm. BUSULFAN




CORRELACION CLINICA - TERAPEUTICA

H-CL 43-0-91

FECHA MANIFESTACIONES CLINICAS PRESCRIPCION
REFIERE SENTIRSE BIEN
28-V-06 BUSULFAN
ESPLENOMEGALIA A 8CM DE RCI
18-VI-06 SINDROME GRIPAL BUSULFAN
PACIENTE ESTABLE — REFIERE ESTAR PASANDO BIEN
7-VII-06 ESPLENOMEGALIA DE IGUALES CARACTERISTICAS
ANTERIOR
18-VI1-06 NO HAY DATOS. BUSULFAN
22-VII-06 ESPLENOMEGALIA EN RELACION A CONSULTANTERIOR. | BUSULFAN
PERDIDA DE SEIS LIBRAS DE PESO EN 28 DIAS — PALIDEZ
TRANSFUNDIR
3-VIII-06 ESPLENOMEGALIA AUMENTA QUE REBASA LA PARTE MEDIA e GR
DE EPIGASTRIO. o
5-VI11-06 ESPLENOMEGALIA 6 TRAVESES DE DEDO. BUSUIAN
EAII06 ESPLENOMEGALIA 8cm. NO HA TOMADO BUSULFAN DESDE

5-V111-06 POR INDICACION MEDICA.




CORRELACION CLINICA - TERAPEUTICA

H-CL 43-0-91

FECHA MANIFESTACIONES CLINICAS PRESCRIPCION
A BUSULFAN
9-1-07 ASINTOMATICO ALUPUINOL
A BUSULFAN
10-1-07 ASINTOMATICO ALUPURINOL
15-111-07 ASINTOMATICO BUSULFAN
" BUSULFAN
18-IvV-07 ASINTOMATICO ALUPURINOL
19-V-07 ESPLENOMEGALIA 8cm. BUSULFAN




LABORATORIO DE SOLCA — PORTOVIEJO



LABORATORIO CLINICO

PRINCIPALES PRUEBAS QUE SE REALIZAN EN SOLCA:

Hematologia

Hemograma completo, eritrosedimentacion, retictdscigrupo sanguineo, test de

Coombs (directo e indirecto), test de falcizacion.

Hemostasia

Tiempo de coagulacion, tiempo de sangria, TP, HbFindgeno.
Bioguimicas

Glucosa basal, post-prandial, Hemoglobina glicdsijacido Urico, urea, creatinina,
hierro sérico y transferrina, colesterol, triglidés, HDL, Proteinas totales,

bilirrubina.
Enzimas
Amilasa, TGO, TGP, GGT, Fosfatasas alcalina, LDigaka,

Orina

Fisico quimico sedimento, Depuracion de creatimmaroalbuminuria, proteina de

Bence Jones .




Sero inmunologia

HbsAg, HCV, HIV, Células LE, Toxoplasmosis IgG élgCitomegalovirus 1gG e
IgM, Epstein Barr Virus IgM-IgG.

Marcadores tumorales

AFP, CEA, HCG, PSA, FPSA, CA15-3, CA125, FERRITINA.

Endocrino metabolico

Hormonas tiroides, Tiro globulina, Anti TPO, LH, IFSProgesterona, Estradiol.
Heces

Coproparasitario, sangra oculta, formula leucoeidlora intestinal, Azucares

reductores.

Microbiologia.

Cultivo de todo tipo se secreciones, Cultivo dearHeces, Exudado faringeo.

Estudio micolégico de lesiones de piel, Seriado esputo para BAAR,

Hemocultivos



