ARTICULO ORIGINAL
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RESUMEN

Objetivo. Conocer las alteraciones citogenéticas de la
poblacién pedidtrica con Leucemia Aguda que ingreso al
Hospital de Alta Especialidad del Nifio "Dr. Rodolfo Nieto
Padron”. Material y métodos. Se realizé un estudio
transversal, prospectivo, descriptivo queincluy6 34 muestras
de médula 6sea o sangre periféricade pacientes menores de
15 afios con leucemia aguda de novo, ingresadosentre el 10
octubre de 2008 y el 30 de junio de 2009 en el Hospital del
Nifio, se procesaron demaneradirectao cultivosde 72 horas.
Se analizaron las metafases por técnica de bandas GTG
Resultados. Se incluyeron 15 nifios (44.1%) y 19 nifias
(55.9%) con promedio de edad de 6.9 afios. La leucemia
linfoblasticafuelamasfrecuente con 88.2% del os pacientes
y de éstas el subtipo L1 con 44.1%. Considerando los
inmunofenipos, lade precursores B predomind en 79.41%.
Seguin €l cariotipo, se obtuvieron 24 (70.6%) de los 34
cultivos, encontrandose en 12.5% alteraciones
cromosémicas del tipo de delecionesy unatranslocacion.
Conclusion. Las alteraciones cromosomicas halladas se
encontraron en pacientes con leucemia aguda linfoblastica
deprecursoresB. Lafrecuenciade presentacion fue por igual
enlossubtiposL1, L2y L3,y méscomin el género masculino
y €l lugar de procedencia fue el municipio de Cardenas,
Tabasco.

Palabrasclaves. Leucemiaaguda, citogenética, alteracién
cromosomica.

SUMMARY

Objective. To identify cytogenetic abnormalities in the
pediatric population with acute leukemia at the Children
Hospital "Dr. Rodolfo Nieto Padrén.” Material and methods.

This was a cross-sectional study, prospective and
descriptive, that included 34 bone marrow samples or
peripheral blood samples of under 15 years old with acute
leukemia patients of novo, admitted between 1st October
2008 and 30th June 2009 at children Hospital, the samples
were processed directly or cultivated during 72 hours. The
metaphases were analyzed by GTG bands technique.
Results. It was included 15 children (44.1%) and 19 girls
(55.9 %) with average age of 6.9 years. The lymphoblastic
leukemiawas most frequent with 88.2 % of patientsand the
subtype L 1 with 44.1 %. According to the inmunophenotypes
the precursor B cells predominated in 79.41 %. There were
obtained 24 karyotypes (70.6 %) from 34 cultivations. There
were found 12.5 % chromosomal alterations like deletions
type and a translocation. Conclusion. The chromosomal
alterations were found in atients with acute lymphoblastic
leukemia of the precursor B cells. The subtype's frequency
of reporting was equally inthe L1, L2 and L3. The most
common gender was male and the origin place was the
municipality of Cardenas Tabasco.

Keywords: Acute leukemia, cytogenetic, chromosomal
alteration.

INTRODUCCION

Los estudios cromosdmicos de las leucemias humanas
durante las Ultimas tres décadas, han dado un gran aporte al
conocimiento de los cambios genéticos que ocurren en estas
enfermedades. El analisis citogenético de las células
tumorales ha revelado la presencia de alteraciones
cromosémicas clonales en mas de 30,000 neoplasias
humanas. Muchas de ellas, se han caracterizado
molecularmente, permitiendo la identificacion de nuevos

@ Oncdloga Pediétrica, del Hospital de Alta Especialidad del nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrén," Tabasco. México.
@ Pediatradel Hospital de Alta Especialidad del nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrén,” Tabasco, México.
©® Genetista Pediatra del Hospital de Alta Especialidad del nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrén”. Profesor investigador de la cétedra de

Genéticade LaUniversidad Juarez Autdnoma de Tabasco, México.

“ M A. adscrito al Departamento de Investigacion del del Hospital de Alta Especialidad del nifio "Dr. Rodolfo NietoPadréon.”
Profesor investigador asociado Universidad Juarez Autonoma de Tabasco. México.
® Doctor en ciencias médicas adscritaal Hospital del Nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrén," Tabasco, México.

22 SALUD EN TABASCOVal. 17, No. 1y 2, Enero-Abril, Mayo-Agosto 2011, pp. 22-29.


http://www.imbiomed.com/

oncogenesy genes supresores de tumores implicados en la
génesistumoral .

En el caso delasleucemiasagudas, se estimaque hastaen el
60% existe una alteracién cromosdmica, principalmente
translocaciones, inversiones, deleciones, monosomias y
trisomias.? Estas alteraciones, se ha reportado, influyen
directamente en el prondstico del paciente, ya que, se
relacionan con larespuestaal tratamiento.

End afio 2000, Schneider estudio 153 pacientes, encontrando
36% delapoblacién cariotipo normal y en 47% anormal; en
el 2001, Forestier reportd una poblacién 29% con cariotipo
normal y 39% anormal. Las ateraciones encontradas, no
difieren de los otros estudios siendo las més comunes las
translocaciones.*

Las leucemias agudas son un grupo heterogéneo de
padecimientos que suponen la proliferacion desordenada
de una clona de células hematopoyéticas. Desde un punto
de vista morfol 6gico se han dividido en Leucemia Aguda
Linfoblastica (LAL) y Leucemia Aguda Mielobléstica
(LAM).5 Constituyen la entidad neoplésica maligna méas
frecuente delaedad pediatrica. LaL AL representacercadel
75% de las leucemias agudas pediétricas. Laincidenciade
LAL en Estados Unidos es de aproximadamente 3.4 casos
por 100,000 individuos menores de 15 afios. El pico de
incidencia ocurre entre las edades de 3 y 4 afios, con un
ligero predominio de los nifios sobre |as nifias.®

Se ha demostrado un incremento del riesgo de LAM,
parti cularmente entre nifios pequefios, asociado a consumo
deacohoal por parte delamadre durante el embarazo.

El riesgo de LAL essignificativamente mésalto entre nifios
cuyos padres tienen mayor edad (madres mayores de 35
afos, padres mayores de 40 afos). El rol de un factor
infeccioso también se haestudiado dando origen ahipétesis
como la "infeccion retrasada’ que sugiere que la LAL es
causadapor unafaltade exposicién ainfeccionesy unafalla
delamodulacién del sistemainmunol6gico. Méstarde, una
respuesta inmunol6gica anormal ocurre hacia una 0 méas
infecciones virales o bacterianas comunes la cual
desencadena los eventos que conducen al desarrollo de
LAL.

En México, las L eucemias agudas representan al rededor de
40% de todas las neoplasias, mientras que en otros paises
congtituyenentre 30y 34%. LaL AL eslamascominenlos
nifios entre 2 y 15 afios y representa cerca de 85% de los
casos. LaLAM constituye poco mas de 14%y laleucemia
no diferenciada ocupa0.8%.8
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En nuestro pais, se haobservado un aumento importante en
laincidenciadelaLAL en las Ultimas décadas de 7.75 por
millon de nifios menoresde 15 afiosen 1982 a63.7 durante €l
periodo de 1996 a2000.°

Lasmanifestaciones clinicas serelacionan con lainfiltracion
de los blastos en la médula ésea, €l sistema linfético y/o
stiosextramedul ares, como € sistemanervioso central . Estas
manifestaciones dependen no solo de lanaturalezadel clon
leucémico sino del crecimiento que ha tenido hasta el
momento en que los sintomas son reconocidos, se hace el
diagndstico correcto y seiniciael tratamiento.®

El diagnéstico definitivo de leucemia se basa en la
demostracion de una blastosis medular que iguale o supere
el 25% delatotalidad celular; €l estudio morfol 6gico 6ptico,
citoquimico, inmunolégico y citogenética detallada que es
fundamental paraetiquetar €l tipo de Leucemiaaguda.®

La clasificacion Franco-Americana-Britanica (FAB)
propuesta en 1976, es una clasificacion citomorfol 6gica de
los blastos en médula Gsea que se correlaciona en términos
generales con ciertos parametros clinicos. El empleo de
técnicas histoguimicas permite asignar 1os casos con 3% o
mas de células blésticas peroxidasa positivo a la categoria
mieloblastica y los peroxidasa negativo a la categoria
linfoblastica. El analisis morfolégico encierra las
caracteristicas citadas en cuadro 1. Describiéndose 3
subtipos: L1, L2y L3paralaLAL. Mientrasque paralaLAM
los subtipos son: MO, M1, M2, M3, M4, M5, M6y M7.%°

La clasificacion inmunoldgica se basa en la tipificacion
mediantelaidentificacion dd lingje celular especifico, através
de anticuerpos monoclonales, asi como el estadio de
diferenciacion. De acuerdo a la clasificacién segin los
inmunofenotipos se consideran los siguientes tipo: pre B
temprana, lamasfrecuente (60.4%), pre B transiciona y pre
B (estas 3 variedades se describen como "comun"), B, Ty
cuando es nulo.t

Parafacilitar lacomprensi6n delanomenclaturacitogenética
es necesario recordar que la mayoria de los cromosomas
humanos tienen dos brazos, uno largo (q) y otro corto (p).
L as alteraciones que pueden encontrarse son de dos clases:
primarias, cuando estan ligadas especificamente acadatipo
de tumor, y secundarias, cuando se afladen alas anteriores.
Dos son también los tipos de alteraciones. numeéricas y
estructurales. La valoracion de una clona anormal exige
analizar einterpretar un nimero suficiente de metafases. Los
cromosomas y sus ateraciones se identifican de acuerdo
con las recomendaciones del Sistema Internacional parala
NomenclaturadelaCitogenéticaHumana (ISNC, 1995).2
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Dentro de éstas, las méas importantes sobre todo desde €l
punto de vistade tratamiento |o constituyen lasde estirpe B
(19) como t(8;22), t(8;14) y t(2;8). O bien transocaciones
gue se han documentado enleucemias pre B como lat(1;19)y
t(9;22) y lasdelaedtirpe T (19) comot(11;14), t(10;14), t(7;14),
t(8;14),t(7;9) olat(1;7). Latrandocacion t(12;21) a parecer
ofrece buen prondstico en las leucemias de estirpe B
temprana(Cuadro 2).

El andlisis citogenético convencional consiste en €l estudio
de las alteraciones cromosdmicas en las metafases de las
célulasde médula dsea, sangre periférica, ganglios, biopsias,
etc, obtenidas tras el cultivo in vitro y la adicién de un
mitégeno especifico paraloslinfocitos T, lafitohemaglutinina,
En las células obtenidas se pueden estudiar lamorfol ogiade
los cromosomas pudiendo detectar tanto las alteraciones
numéricas como las estructurales presentes en todo el
genoma después de tefiir con tripsina-giemsa (bandas G).*

A los estudios citogenéticos convencionales desarrollados
en la década de | os sesenta se han afiadido en |os Ultimos
afos otras metodologias que han permitido mejorar la
sensibilidad y laespecificidad delos hallazgos citogenéticos.
Estas técnicas son derivadas de la hibridacién in situ
fluorescente (FISH). Lasmés usadas han sido lahibridacién
gendmicacomparada (CGH), laFISH multicolor o SKY y la
FI SH debandeo multicolor (Rx FISH).%®

En el Hospital del Nifio"Dr. Rodolfo Nieto Padron” existe el
servicio de Oncologia, donde se realiza diagnéstico y
tratamiento de pacientes con leucemia, contando hasta la
actualidad solamente con la realizacién de la clasificacion
citomorfoldgicay por inmunofenctipos.

El objetivo del presente estudio fue determinar las
alteraciones citogenéticas en nifios con diagndstico de
leucemia aguda que ingresan a servicio de Oncologia del
Hospital de Alta Especialidad del Nifio "Dr. Rodolfo Nieto
Padrén" durante el periodo comprendido del 1o octubre de
2008 hastael 30 dejunio de 20009.

MATERIALY METODOS

Setratd de un estudio prospectivo, transversal y descriptivo.
La muestra consistio de 34 pacientes menores de 15 afios
con diagnéstico reciente de leucemias agudas atendidos en
el servicio de Oncologia Pediétrica del Hospital de Alta
Especialidad del Nifio "Dr. Rodolfo Nieto Padrén”

A cada uno de los pacientes se les tomé una muestra de
biometriahematicaen blsguedade blastos en el diferencial
citologico y posteriormente, aspirado de médula 6sea para

tomadefrotis, como método diagndstico definitivo. Durante
este procedimiento, se tomaron dos especimenes, uno para
inmunofenotipos y otro, en jeringa heparinizada, para
determinacién de cariotipo por método convencional
(cariotipo por bandas GTG). Se pudo obtener lamuestrade
sangre periféricaparaladeterminacion del cariotipo mediante
puncién venosa, cuando el paciente no habia sido
trasfundido.

El andlisis citogenético de cada muestra se realiz6 en 25
células de dos cultivos primarios con la técnica de bandas
GTG conresolucion de 1360 x 1024 pixel esy cariotipificado
con el Sistema de Andlisis Imagen para Cariotipo
Automatizado (Microscopio Axio Imager. A1 F2y Software
IkaroslsisKarl ZeissMetaSystemsV 5.3).

El andlisisestadistico delasvariables serealiz6 mediante el
procesamiento de los datos recolectados y la obtencion de
porcentajes, proporciones y promedios los cuales se
representaron en gréficasy tablas mediante lautilizacion de
losprogramas EXCEL y SPSS.

RESULTADQOS

Se estudiaron un total de 34 pacientes ingresados en el
servicio de Oncologia con diagndstico de leucemia aguda
de novo y sin tratamiento previo, durante el periodo
comprendido entreel 10 octubrede 2008y el 30 dejuniode
2009, se formaron dos grupos, €l primero lo constituyeron
15 nifios (44.1%) y 19 nifias (55.9%) con edades entre 9 meses
y 14 afios de edad. El promedio de edad fue de 3 afios.

Veinticuatro pacientes (70.5%) fueron procedentes del
Estado de Tabasco; |0s 10 restantes (29.4%), de los Estados
deVeracruz y Chiapas, México.

A todos estos pacientes se les hizo diagnostico clinico de
leucemia aguda y se confirmd mediante el analisis
citomorfolgico. Deacuerdo a tipo deleucemiay tomando
los criterios de diagndstico citomorfol6gico de la FAB, se
clasificaron de la siguiente manera: 30 pacientes (88.2%)
fueron linfoblasticas y 4 de ellos (11.8%) como
miel oblésticas, dentro delas|eucemias agudas|infoblasticas,
los subtipos morfolégicos presentaron los siguientes: 17
pacientesfueron subtipo L1 (50% del total delamuestra), 11
pacientes.2 (32.4%) y sdlo 2 detipo L3 (5.9%). Por su parte,
delasleucemiasagudas miel oblasticas 2 pacientesresultaron
ser subtipo M1 (5.9%), uno M3 (2.9%) y uno M4 (2.9%).
Cuadro 1.

Considerando la clasificacion por inmunofenotipos, la
distribucién delamuestraestudiadafuelasiguiente en orden
decreciente: Precursores B (79.41%), bifenotipica(11.76%),
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precursores T (5.88%) y mieloide 2.94%. Delos 34 cultivos
de cariotipos solo se obtuvieron resultados en 24 (70.6%) y
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Cuadro 2. Distribucion de resultados de los cariotipos de
los pacientes con cultivos exitosos.

el 29.4% sereport6 sin crecimiento. Cariotipo Frecuencia | Porcentaje
Femenino, 46 XX, Normal 12 50.0
En 3 pacientesdelos 24 (12.6%), de esos 24, se encontraron
alteraciones cromosémicas mediante citogenética | Masculino, 46 XY, Normal 9 37.5
convencional, 1o que corresponde a 8.8% del total de ) _
pacientes. Estas fueron: cuatro deleciones y una | Masculino, 46 XY, del (18) (21q:23g) | 1 42
translocauon.. Enel Cuadro 2, sedetallanlasalteraci on&s_de Masculino, 46 XY, +del
losesos3 paci entes,y enel Cuadrp_S, se mugstrael subt|.po (12)(q23:024.3), del (19)(q13) 1 4.2
de Leucemia de acuerdo ala clasificacién citomorfol 6gica
delaFAB, a inmunofenotipo y su dotaci én cromosdémica. Masculino, 46 XY, t (9;15)(q11.2; 1 42
p24), +del 12)(q13)22
Cuadro 1. Subtipo deleucemialinfoblasticay miel oblastica. Total 24 100.0
Subtipo Frecuencia Porcentaje
L1 17 50.0
L2 11 324
L3 2 5.9
M1 2 5.9
M3 1 29
M4 1 29
Total 34 100.0
CUADRO 3. Clasificacion FAB einmunofenotipo en nifios con alteraciones cromosomicas.
Tipo Subtipo I nmunofenctipo Alteracidn citogenética
Linfoblé&stica L1 Precursores B t (9;15)(q 11.2; p24) ), +del (12)(q13)
Linfobléstica L2 Precursores B dd (18) (21q; 230)
Linfobléstica L3 Precursores B +dd (12)(g23;924.3), del (19)(q13)
CUADRO 4. Comparacion de alteraciones cromosdmicas encontradas en varios estudios de nifios con leucemia.
Total Cariotipo Cariotipo Cariotipo Hipodi-  Pseudo- Hiper- Trans- Otras Autor
norma anormal negativo  ploidia diploidia diploidia locacién  (deledonesetc)
34 21 3 10 0 0 0 1 17 Vagas
(875%)  (125%)  (29.4%) (2.4%) (41.4%)
44 17 24 3 1 5 1 17 (41.4%) Vasquez'’
(414%) (585%)  (68%)  (2.4%) (121%)  (2.4%)
191 54 71 66 22 15 34 (27.2%) Guevara®
(43.2%) (56.8%) (34.5%) (17.6%) (12%)
15 5 10 0 10 Rowley”
(333%)  (66.6%) (66.6%)
424 153 201 70 16 124 61 180/201* Schneider®
(432%)  (56.7%) (16.5%) (45%)  (35%)  (17.2%)  (50.8%)
1965 571 768 626 230 470 90/768* 58(4.3%) Forestier®
(426%) (57.3%) (3L.8%)  (17.1%) (35.1%)  (6.7%)
177 43 104 30 57 16 21 (14.2%) Venegas®
(292%)  (707%)  (16.9%) (387%)  (108%)

* Lastranslocaciones estan incluidas en las diploidias.
Fuente: Articulos deinvestigacion.
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Todos los pacientes con alguna alteracion citogenética
(figuras 1-3b) eran portadores de Leucemia
Linfobléstica, pero variaron en los subtipos,
correspondiendo un paciente al subtipo L1, unoa L2y
e dltimo a L3. El 100% de los pacientes tenian
precursores B, de acuerdo a inmunofenctipo (Cuadro
3). Esderesaltar € hecho de que en 2 de estos pacientes
se presentaba més de una alteracion, compartiendo 2
deleciones uno de €ellos, y € otro, una delecién con una
translocacion.

Por otra parte, todos los pacientes que presentaron
ateraciones citogenéticas pertenecian a género
masculino. El promedio de edad fue de 9.3 afios para los
pacientes con dichas alteraciones.

Cabe mencionar que dentro del andlisis estadistico, se

FIGURA 1. Paciente con cariotipo masculino, 46
XY, del (18) (q21; g23).

Frad Y- & . o s
U 0 4 e opn B N
i Ha 8 11 a2 »pix
MWW WY ey Wiz @ v
1 2 3 a4 5
2. ] ey 2= = = e — R
s ad [ 9 a8 iy L8 ax
MU TR PN B 34 He  Bw
6 7 8 ) 10 1 12
ASR A s N B2 T -
HEL) an an LI e iia Ea¥
12 1" 15 18 17 T

FIGURA 2. Peciente con cariotipo masculino, 46 XY,
t(9; 15) (g11.2; p24), +del (12)(q13).

observé que la mediana de la edad de los pacientes fue
de 4 afios para el género femenino y de 9 afios para €
masculino.

En relacion a la distribucién de leucocitos de acuerdo al
género, los varones presentaron rangos de cuenta
leucocitaria més amplia que la de las nifias, con una
mediana de 9000 leucocitos x mm3 en contraste con los
3000 leucocitos x mm3 para el género femenino.

Cuando se analizé la presencia de blastos en sangre
periférica de los pacientes con sospecha clinica de
Leucemia Aguda, 15 de ellos (44.1%) presentaba dichas
células, mientras que en 16 (47%) no se encontraron y
otros 3 pacientes (8.8%) no tenia reporte de diferencial
debido alaleucopeniatan marcada que cursaban.

FIGURA 3a. Paciente con cariotipo masculino, 46 XY,
a) +del (12) (g23; g24.3) del (19) (q13) en dos metafases
distintas.
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FIGURA 3b. Paciente con cariotipo masculino, 46 XY,
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a) +del (12) (g23; g24.3) y b) dd (19) (g13) en dos
metafases distintas.
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DISCUSION

En el Cuadro 4, hacemos unacomparacion delosresultados
obtenidos en el presente trabajo con estudios previos.

En el grupo de estudio predomind el género femenino sobre
el masculino, aunque enlaliteraturase comentalo contrario.®
No obstante, todos los pacientes en quienes se detectaron
lasanomalias correspondieron al género masculino (100%)
y de estos, 66.6% procedia de Cardenas, siendo la edad
promedio 9.3 afios.

Resdtando el hecho dequelos pacientes del género femenino
de esta muestra tienen una tendencia a ser mas jovenes a
momento del diagnéstico si se les compara con los del
género masculino. Hay que comentar también que éste se
ha identificado como un factor pronéstico desfavorable y
gue su predominancia se dadespuésdel primer afio devida,
ya que, antes de esta edad el predominio es del género
femenino.’

Seincluyeron Uinicamente pacientes en edad pediétricadonde
el porcentgje de Leucemia Linfoblastica aguda (LAL) es
mayor con 88.2%, lo cual coincide conlosreportesmundiales
delapredominanciadelalL AL aestaedad.®Por otraparte, la
mayor parte de los estudios analizados incluian anifios con
reporte de LAL*!"® mientras que en el presente también se
introdujo a aquellos nifios con diagnéstico citomorfol gico
einmunol dgico de L eucemiaMieloblasticaAguda.

El andlisis de las 34 muestras analizadas, mostro cultivos
exitosos en € 70.6%, mientras que €l 29.4% se reportaron
sin crecimiento. Este porcentaje se encuentra dentro del
rango de cultivos no exitosos reportados por otros
autores®#4171818.20 | os cuales oscilan entre 6.8%4 y 34.5%.%°
Un estudio no reporto cariotipos negativos,? sin embargo,
no se utilizé la citogenética convencional sino un andlisis
espectral.

El porcentaje de cariotipos normales fue de 87.5%, lo cual
resulta mayor alo publicado en otras literaturas.3+17-2? Los
estudios revisados mencionan porcentajes menores que van
desde 29%4 hasta 43.2%.3% En contraparte, €l porcentgjede
cariotiposanormal es esmenor en nuestro estudio comparado
con otras series que reportaron hasta 71%.%® En dicha
muestrasdlo seincluyé apacientescon LAL de precursores
B.

Ahorabien, el nimero de pacientesincluidosen el presente
trabajo fue menor alo que otros autores reportaron,3417:18.20
no obstante, el tiempo de estudio de esos grupos también
fue mayor, llegandose a incluir hasta 1965 pacientes en el
realizado en paises nérdicos durante el transcurso de 11
anos.*
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Seidentificé lapresenciade deleciones como alteracién mas
frecuente, lo que no coincide con otros estudios similares
donde las alteraciones mas comunes correspondieron a
transl ocaciones3,21 e hiperdiploidias.t182

De hecho, en nuestra muestra sélo se observé una
translocacién lacual involucrabaalos cromosomas 9y 15;
no se encontrd en la literatura analizada reporte previo de
dicha translocacién. Asimismo, ninguna de |las deleciones
habia sido reportada en otras series, aunque si se han
encontrado anomal ias en otras regiones de |os cromosomas
involucrados.'2 18y 19

L o descrito en parrafos previos nos permite notar una gran
diferencia respecto a la frecuencia y tipo de alteraciones
cromosodmicas entre pacientes originarios de Tabasco y
Estados circunvecinos y poblaciones de otros Estados y
paises, y considerar quelaparticipacién de estas ateraciones
como factor predisponente en €l desarrollo de Leucemiano
seriatan evidente en nuestra poblacion como en agquellas, lo
gue pondriaen lamira el andlisis de los factores de indole
ambiental, o bien, considerar la existencia de alteraciones
massutilesanivel de genes, querequeririalarealizacion de
estudios con técnicas méas vanguardistas y a las que no
tenemos accesibilidad por € momento. Lo cual, en ambos
casos, queda fuera de los objetivos de este estudio.

Cabe mencionar que nuestro grupo incluyé a un paciente
clinicamente con Sindrome de Downy portador de L eucemia
catal ogada i nmunofenotipi camente como bifenotipica, cuyo
cultivo de muestraparacariotipo no crecié imposibilitandose
su repeticion debido a su fallecimiento.

Todos los pacientes que presentaron alteraciones
citogenéticas correspondian a L eucemias Linfoblasticas de
precursores B (clasificaciéninmunol gica), e cua esel grupo
mas numeroso de pacientes (79.41%) en este estudio,
coincidiendo con lo reportado mundialmente dondelaL AL
de precursores B predomina y, por tanto, es mas comun
encontrar alteraciones cromosomicas en ellos.

Sinembargo, no hubo asociacién con €l subtipo morfol égico
de Leucemia de acuerdo ala clasificacién FAB, yaque, la
distribucion fueequitativaparalossubtiposL1, L2y L3 con
un paciente en cada caso. Lo anterior a pesar de que €l
subtipo L1 predominaabarcando un 44.1% del os pacientes
con Leucemia Aguda. Lo mismo se habia reportado
previamente en otra serie,’” donde 79.5% de los pacientes
correspondian al subtipo L1.

Otro hallazgo encontrado fue laasociacion entre el nUmero

de leucocitos a momento del ingreso y la presencia de
blastos; en general fue mas comin hallarlos en pacientes
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con cifrasleucocitarias mas altas y del sexo masculino. En
este punto hay que argumentar que la cuentaleucocitariaal
momento del diagnéstico es un factor prondstico ya
reconocido,® d igual quee sexo, y lapresenciadelosblastos
estariaen relacion alamayor cargaleucémicadel paciente.

CONCLUSION

La Leucemia Aguda Linfobléstica subtipo L1, para la
clasificacion citomorfol égicadelaFAB, y de precursores B,
paralaclasificacion inmunol égica, fue lamés comun tanto
en el grupo de estudio como en € resto de la bibliografia
consultada.

Las alteraciones citogenéticas detectadas se asociaron a
pacientes con LeucemiaLinfobl&stica de precursores B.

No existid relacion entre el subtipo de Leucemiamés comin,
L1, y las alteraciones cromosdmicas reportadas en nuestro
grupo estudiado.

Se observé una relacion entre el género masculino y el
desarrollo de algunaanomal iacromosdmicaen los pacientes
con Leucemia, de manera que €l 100% eran del género
masculino.

El lugar de procedencia més frecuente de los pacientes con
alteracion citogenéticafue el municipio de Cardenas Tabasco.

La frecuencia de alteraciones cromosdémicas en las
Leucemias Agudas difiere entre los laboratorios de
citogenética, entre paises y regiones geograficas, siendo
amplialavariabilidad encontrada en | os diferentes estudios
consultados.

En este estudio, las alteraciones citogenéticas encontradas
no coincidieron conlasreportadasen laliteraturamundial y
se observaron con menor frecuencia que en otros estudios.
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