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RESUMEN 
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Se estudiaron 14 pacientes diagnosticados de leucemia promielocítica aguda en el 
Hospital Universitario Manuel Ascunce Doménech, en el período comprendido entre enero 
del 2002 y enero del 2007. El diagnóstico se realizó acorde a los criterios de la 
clasificación Franco-Americano-Británico, a través de la realización de la lámina periférica 
y la punción medular Del total de los pacientes, 4 enfermos presentaron complicaciones, 
2 de ellos pretratamiento y 2 en tratamiento. Del universo de pacientes estudiados, 11 
evolucionaron satisfactoriamente, 3 tuvieron fallo terapéutico y de ellos 2 fallecieron.  

INTRODUCCIÓN 

La leucemia promielocítica aguda (LPA), es una forma peculiar de leucemia aguda no 
linfoblástica, con características clínicas y biológicas muy específicas, que la diferencian 
del resto de las leucemias agudas. (1-3) 

Esta variedad de leucemia generalmente se presenta en pacientes jóvenes y a pesar que 
la coagulación intravascular diseminada (CID) está presente en la mayoría de los 
enfermos, un diagnóstico rápido y tratamiento oportuno logran resultados muy 
favorables.(1) 

Desde que se comenzó a tratar la LPA con el ácido retinoico el pronóstico de esta 
variedad de LA cambió totalmente y se obtuvo respuesta terapéutica favorable a la 
inducción y la principal y más temible complicación al diagnóstico  la CID, pudo 
controlarse. (4-6)  

Es una enfermedad caracterizada por la presencia de promielocitos atípicos en sangre 
periférica y en médula ósea, que contienen en su citoplasma bastoncillos de Auer en 
empalizada . La coagulopatía de consumo es una alteración hematológica que por lo 
general está presente. Esta variedad  tiene un fenotipo inmunológico peculiar y una 
alteración citogenética específica, la traslocación (15q;17q), con su contrapartida 
molecular, el gen híbrido PML/RARA, resultante de la fusión del gen PML del cromosoma 
15 y el gen RARA del cromosoma 17. (1, 3, 9,10) 

Existen dos variantes de LPA: 

Variante hipergranular: los  promielocitos constituyen más del 30 % de las células 
mieloides, tienen gránulos prominentes, que pueden ascender al núcleo y bastones de 
auer abundantes. (3-5) y variante microgranular: los promielocitos tienen un núcleo 
irregular plegado o bilobulado semejante al precursor monolítico y un citoplasma con 
gránulos muy pequeños para ser reconocidos por el microscopio de luz y bastoncillos de 
auer aislados. (1, 2, 5) 

La LPA presenta características clínicas y morfológicas propias, la citomorfología se 
mantiene como una prueba diagnóstica esencial, existe un consenso general entre los 
citomorfólogos que el diagnóstico microscópico de la LPA es relativamente sencillo y 
reproducible. (6-8) Si se tiene en cuenta la importancia de diagnosticar las 
complicaciones antes y durante el tratamiento para mejorar la sobreviva en esta variedad 
leucémica es que se decide identificar  las posibles asociaciones entre la respuesta 
terapéutica y la variedad morfológica y complicaciones más frecuentes pre y en 
tratamiento. 
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MÉTODO 

Se realizó un estudio descriptivo transversal en el Departamento de Hematología  del 
Hospital Universitario Docente Manuel Ascunce Doménech de la ciudad de Camagüey,  en 
el período comprendido de enero del 2002 a enero del 2007. 

El universo de trabajo estuvo representado por la totalidad de los pacientes 
diagnosticados con LPA.  Se realizó un muestreo intencional puro.  

 Se utilizó el método de análisis de documentos, siendo utilizadas las Historias Clínicas, 
seleccionando en todos los casos las siguientes variables: 

• Tipo morfológico clasificado. 

• Complicaciones pre y en tratamiento. 

• Respuesta terapéutica: Clasificada como favorable y no favorable. 

Todos los casos de LPA estudiados fueron diagnosticados acorde con el criterio 
morfológico de la clasificación FAB, (1,11) realizado en médula y en la extensión de 
sangre periférica. No se le realizó a ningún paciente estudio citoquímico, inmunológico y 
molecular por la imposibilidad de su realización en nuestro centro, lo que no disminuye la 
confiabilidad diagnóstica descrito en la bibliografía. (1) 

Los datos recogidos fueron procesados y se confeccionó una base de datos con todos los 
pacientes y las variables en estudio y se realizó una valoración cualitativa de cada caso y 
se establecieron comparaciones. 

 
RESULTADOS 

 

De los 14 pacientes diagnosticados con leucemia promielocítica aguda doce  

correspondieron a la variedad hipergranular y dos a la microgranular.(tabla 1) Las   

complicaciones pre tratamiento fueron hemorragia pulmonar y cerebral y en  

tratamiento insuficiencia renal aguda  y síndrome de lisis tumoral. Estas últimas  

debidas a la terapéutica citostática utilizada en la inducción. (tabla 2)  

 

Respuesta a la terapéutica: 
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La mayoría de los pacientes con variedad hipergranular tuvieron respuesta favorable 
(83,33 por ciento) en tanto que la mitad de los de la variedad microgranular  
respondieron favorablemente.  

 

DISCUSIÓN 

   

La complicación más frecuente y temida en la  leucemia promielocítica aguda es  la 
hemorragia a cualquier nivel, pero con mayor frecuencia en piel y mucosas. En nuestro 
trabajo fue la hemorragia a nivel de órgano la que presentaron dos pacientes 
pretratamiento lo que coincide con la bibliografía. (12-14) Las complicaciones después de 
iniciado el tratamiento de inducción fueron dependientes del mismo (insuficiencia renal 
aguda y síndrome de lisis tumoral). Se ha reportado ampliamente en la literatura que las 
mismas pueden presentarse. (15-18) 

 

CONCLUSIONES 

1. La variedad hipergranular fue la más frecuente. 

2. Las complicaciones pretratamiento fueron dependiente de hemorragia y las 
complicaciones durante el tratamiento dependiente del mismo. 

     3.la mayoría de los pacientes con la variedad hipergranular tuvo una respuesta                                
favorable, no siendo así en la microgranular que sólo fue la mita 
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ANEXOS 
 

 
 Tabla # 1 Pacientes según variedad morfológica. 
 
 
Variedad  Morfológica                                      No                                     % 
 
Promielocitos  Hipergranulares                         12                                    78.58 
 
Promielocitos   Microgranulares                         2                                     21.42 
 

Total                                                                  14                                  100.00 
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Tabla # 2 Pacientes según complicaciones antes y durante el tratamiento 
 
 
Complicaciones                  Antes del Tratamiento               Durante el tratamiento 
                                          No     %                  No       % 
 
Hemorragia Pulmonar              1  7.14                         0              
 0 
Hemorragia Cerebral                    1                   7.14                         0                
 0 
Insuficiencia Renal aguda            0                    0                             1                 
 7.14 
Síndrome de lisis Tumoral          0                  0                             1           7.14 
 
 
N=14 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla # 3: Pacientes según variedad morfológica y respuesta al tratamiento 
 
 
Variedad                                  Respuesta al tratamiento                   
 Morfológica              Favorable             No favorable           Total 
   No.  % No.  %  No.  % 
 
Hipergranular      10              83.33    2                16.66               12                100 
 
Microgranular          1                   50       1                  50                   2                   
100 
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