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INTRODUCCION

Pretender incursionar investigativamente en el apasionante campo de la Leucemia y,
aln, més selectivamente en el especifico de la Leucemia Mielojde plantea un deli-

cado compromiso a quien asf lo intente.

Es ampliamente conocido el infinito volumen de material cientifico que hay sobre -
este tema, apoyado en el estudio de grandes series de pacientes con sentido prospec

tivo y rigurosa metodologia.

Sin embargo debemos anotar que esta gran cantidad de material estd dirigida, en su

gran mayor{a, con criterio de utilidad, para el clihico hematologo que se desempefia
con el paciente in vivo  y del cual, no obtiene por lo general,, y desde el punto -
de vista anatomo-patolégico, informacidn méds allé de la que le brindan el extendido

y la biopsia de médula osea.

Ante este planteamiento y la particular carencia de tal enfoque en nuestro medio , -
hecho con un més amplio horizonte anatomo-patoldgico decidimos emprender esta re-
visién de material de autopsias efectuadas en esta Institucién en el periodo compren-

dido entre los afios 1967 y 1977.



MATERIAL Y METODOS

Se revisa el material de autopsias de pacientes fallecidos entre 1967 y 1977 inclusive;
encontrdndose un total de sesenta casos que reunian las condiciones adecuadas para el

presente trabajo, con diagnéstico de Leucemia mieloide de un total de 68 casos.

De estos se hallaron 37 casos con diagn8stico de forma aguda y 23 con presentacién -

crénica de la enfermedad.

Todos recibieron alguna forma de tratamiento especifico, excepto uno (caso No. 14)

por haber fallecido en muy corto lapso de tiempo a partir del diagnéstico.

Se revisan los cortes de tejido hepdtico en los cuales se valora por separado la infiltra-
cién de células neoplasicas en los espacios portales y en los sinusoides teniendo en cuen
ta la densidad misma de dicha infiltracién y el grado de compromiso & distorsién de la -

arquitectura normal . Dicha infiltracién se califica en los diferentes grados de severidad

de 1 a4,

En los cortes de bazo se examina por separado la presencia o né de corpusculos de Mal-
pighi, también si hay o no hay células neoplasicas en las paredes musculares teniendo -

en cuenta que ellas se distribuyen a nivel sub-adventicial en las arterias y sub=intimal



en las venas, ya que estas fienen como estroma el mismo de las frabeculas fibrosas (ver

fotos 7 y 8).

Se califican también de 1 a 4 los grados de invasién a la pulpa esplenica segdn difusidn

e intensidad.,

En los casos de higado y bazo se obtienen ademds los pesos de estos organos.

A 1 observar la médula osea se valoran lo difuso del compromiso neoplasico y su intensi
dad, teniendo en cuenta si hay o nd tejido graso, qué tantas células normales se encuen

tran y, asociando con el tipo de terapia, laseveridad de la fibrosis.

En el estudio citolégico de todos estos organos es importante fratar de caracterizar la =
morfologia de las células que infiliran, ya que se espera que este hecho colabore en -
la clasificacién de las Leucemias de células indiferenciadas al igual que el tipo & pa-

trén de infiltracidn.

Las cifras de conteo leucocitario presentadas se hallan dentro de las 72 horas pre-mortem.

Desafortunadamente no es usual hacer dichos conteos post-mortem .

Se expresa en meses la duracién de la enfermedad teniendo en cuenta, en la gran ma-



oria de los casos , bésicamente el periodo de evolucién clinica de ella. Debemos ano-
b4 r p

tar que se considera forma aguda aquella de evolucidn menor de 6 meses y crénica la -

de tiempo de evolucién mayor que éste.

Al comenzar la lectura de los mielogramas solo fue posible la revisidn del 25% de ellas
ya que en el perfodo en que fueron efectuadas , no existian una adecuada clasificacién
y archivo de estas |éminas. Teniendo en cuenta que los extendidos que alcanzaron a -
revalorarse corroboraron los diagndsticos y su correlacién con la histologia era adecua-
da, se decidid proseguir el trabajo en base a los informes y las descripciones que de los

mielogramas reposan en las respectivas historias clinicas.

En cuanto al tratamiento, se encontrard en los cuadros anexos , caso por caso, el tipo -
de férmaco quimioterapeutico o corticosteroide y también si hubo o n8, segn diagndsti

co, cobaltoterapia.

Se fomaron como valores normales, las cifras de leucocitos entre 6.000 y 10.000 por -
milimetro clbico, pesos normales limite se tomaron 1.500 gramos para el higado y 100 -

gramos para el bazo teniendo en cuenta las constantes de prevalencia en nuestro medio.



LEUCOCITOS EN SANGRE PERIFERICA (Post-Tratamiento)

TABLA No. 1 Vs. Pesos de los Organos (En Promedio)
Hasta 5.000 20.000 50.000
5.000 20.000 50.000 100.000 100.000
HIGADO
L. Agudas 1.878 grs. 2,148, 1grs 1.540 grs. 2.175 grs. | 2.410 grs
L. Crénicas 2,101, 1grs. 2.824 grs. 23929 ors 2.800 grs 2.938,3grs
Ambas
Formas 1.989.5ars . 2,486 grs. 2,032 grs. 2.487 grs. | 2.674 grs
BAZO
Agudas 383.5grs. 440grs. 173.3grs. 380grs. 802.5¢rs.
Crénicas 1.085.5¢rs. 1.324 grs. 1.650 grs. 3.470 grs. | 1.243.3 grs
Ambas
Formas 734 grs. 882 grs. 91 ars, 1.925 grs. | 1.022 grs
TABLA No. 2 CORRELACION DE PESOS PROMEDIO NORMALES Y PATOLOGICOS
LEUCEMIA AGUDA LEUCEMIA CRONICA
HIGADO BAZO HIGADO BAZO
Peso
Promedio 2.004.8grs. [428.3 grs. 2.543.9 grs. 1.331.3 grs.
Encontrado
Diferencia
con el peso 504.8grs. [328.3 grs. 1.043.9 grs. 1.231.3 grs.

Normal




DISCUSION

Cuando se revisan las tablas 1 y 2 en donde se muestran las correlaciones entre los
diferentes niveles de conteo leucocitario con los pesos de los organos y los pesos pro_
medio de dichos drganos - cdlculo hecho en bruto = con sus diferencias respecto a
los pesos normales, se observa que higado y bazo se comportan en forma diferente,

en lo que se refiere a su aumento de peso.

De tal manera, que tanto en la forma aguda como en la cronica de la Leucemia mie
loide, la proporcion factorial del crecimiento de el bazo es superior a la correspon

diente en el higado.

Por eso observamos en las tablas arriba mencionadas que mientras el bazo logra al-
canzar hasta 34.7 veces de incremento en su peso (Mayor peso encontrado 3.470
grs. en fase crdnica tratada), el higado en nuestra observacion llega hasta un aumen

to de dos veces su rango normal estipulado.
Esta observacidn se corrobora en la columna de "Diferencias con el peso normal
(Tabla No. 2) donde evidentemente el indice de peso esplenico establece promedios

mds amplios.

En base a las anteriores observaciones se piensa que la mejor forma de explicar las



diferencias de incremento de peso es la patogenia de este hecho. Esto es, que el bazo, en
razén de su estructura histolégica sinusoidal, "permite" ser infilirado en forma global y -
difusa por las células neoplasicas; en tanto que en el higado, por lo general, y adn en las
formas m&s marcadas de compromiso, el parenquima propiamente dicho permanece conser -

vado, relativamente.

Es decir, que la difusién de las células leucemicas se realiza en los espacios portales y -

los sinusoides hepdticos Gnicamente.

Sin embargo es preciso decir que, en muchos de estos rganos, los cuales se hallaron sig-

nificativamente aumentados de peso, no se observé un nivel de invasién importante (vease
. & .

cuadros). En estos casos, los drganos mostraban ocasionalmente extensas dreas con fibro =

sis y/o necrosis .

Los pacientes habian recibido, generalmente, tratamiento del tipo cobaltoterapia o dro =

p ; ; p p

gas de quimioterapia como Busulfan. Este hecho nos debe hacer aclarar que habria sido -

ideal tener un ndmero estadisticamente significativo de autopsias sin tratamiento previo -
p p

para poder concatenar estos datos. Decidimos entonces, plegarnos a las conclusiones de

los autores alemanes (7) quienes no encontraron diferencias en el peso de los érganos en

pacientes que fueron tratados y otros no fratados, en una serie de 148 casos.



Algunos Autores (3, 5, 6) tienen descritos varios hechos como son la ausencia de corpus-
culos de Malpighi, la infiliracién subadverticial y pubintimal en arterias y venas espleni-
cas, respectivamente; estos hechos, dicen, son hallados caracteristicamente en leucemias

linfoides.

En nuestra observacién hemos hallado que tales datos pueden encontrarse en leucemia mie-
loide, lo cual no es coincidente con dichos autores. No tenemos explicacién vélida para -

este hecho.

Otro punto en discordancia es el aspecto de la observacién citolégica para contribuir al -

diagndstico en los casos de formas celulares indiferenciadas (6).

Tal desacuerdo resulta del hecho que, actualmente, para hacer diagndstico de leucemia -
aguda y clasificarla, es preciso tener coloraciones especiales (P.A.S. y Negro Sudan) en
el mielograma y plantea gran dificultad para observar los granulos citoplasmaticos en ==

cortes histolégicos; aunque esto es tema amplio para otro trabajo.



RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se revisan 60 autopsias del Instituto Nacional de Cancerologia - Bogotd, las cuales fue-
ron realizadas entre 1967 y 1977 con diagnéstico de leucemia mieloide y tratamiento con

secuente.

El estudio comprende la valoracién de cortes de tejidos hepatico, esplenico y de médula
osea, observando el comportamiento y los patrones de difusidn de las células neoplasicas,

respecto a la estructura histol8gica de cada uno de estos drganos.

Ademés se traté de efectuar la correlacién de estos datos con diferentes escalas de con-
teo leucocitario, discriminando organos (higado y bazo), es decir, sus pesos en las for-

mas aguda y crénica.

En cuanto a la pretensién de explicar el crecimiento de los organos ya mencionados y su
aumento de peso, en directa proporcién con sus grados de invasién tumoral y, adn mds,
tratar de buscar un posible ihdice orientador en los leucocitos de sangre periferica no nos

fue posible.

Numerosos factores perturban esta bisqueda, tales como la fibrosis a la necrosis y tambief
el no tener una cifra significativa de pacientes sin fratamiento , para establecer puntos de

referencia mds concretos.



CONVENCIONES

Grado de infiltracién en el sinusoide

Grado de infiliracién en el espacio porta.

Grado de infiltracién esplenica

Infiltracién neoplasica en paredes vasculares esplenicas

Presencia de CorpUsculos de Malpighi.



INSTITUTO

NACIONAL DE
HOJA No. 1 LEUCEMIA MIELOIDE CANCEROLOGIA
Duracién
Médula | de la en-
No. | Autopsia | Higado Bazo Osea fermedad | Leucocitos Mielogranja Tratamiento
(en meses) | Premortem 1
(5.090gr) | (840gr) Leucemia| Adriamicina
1 A07-77 |1, ++++ |3, ++++ 4+ 8 8.300 Mieloide | Prednisona
2, ++++ 4. No Aguda | Radioterapia
5. ()
(1.400gr)| (220gr) Leucemial Adriamicina
2 A40-77 | 1. + 3. ++ +H+ 3 2.700 Mieloide| Endoxan
2; % 4. No Aguda Prednisona
5.(+)
(2.100gr) | (1.100gr) Leucemial Cobaltoterapia’
3 A47-76 | 1, +++ | 3. ++ + 41 700 Mieloide| Busulfan
2. +H+ | 4. No Crénica
5. (=)
(2.200gr) | (500 gr) L.M.C. | Busulfan-Predniso
4 A57-76 | 1. +++ | 3. ++++ +H+ 22 {250.000 en fase | na- Ciclofosfami
2. +H 4. Si Blastka | da - Citosina =
5. (+) Arabinosido
: (1.380gr) | (100 gr) Leucemid Citosina=Arabino-
8 A97-77 | 1. ++ 3. +H+ +H+ 6 39.650 | Mieloide| sido-Prednisona
2. 4. No. Aguda Aloxan
5. (=) )
(2.040gr) | (250 gr) Leucemid Busulfan
() A68-7611. + 3. +++ et 2 2.800 Mieloide| Citosina-Arabino-
25 Tk 4. No Aguda sido ~Prednisona
5.+)
(1.150gn) | (120 gr) Leucemiq Prednisona
7 A95-76 (1. + 3. ++ ++ 9 4.800 Mielomo+ Ciclofosfamida
2 * 4. No nocitica
5.(+) Aguda
(1.300gr) | (320 gr) Leucemid Prednisona
8 A110-76 | 1.0 T + 4 400 Mieloide| Adriblastina
20 4, No Aguda Allo
B..0()
(1.800gn | (220 gr) Leucemid Prednisona
9 Al112-76 | 1. + 3. ++ ++ 2 1.800 Mieloide| Adriamicina
2. # 4. Si
5.(+)




INSTITUTO

NACIONAL DE
HOJA No. 2 LEUCEMIA MIELOIDE CANCEROLOGIA
Duracién
Médula | e | en- [Leucocitos
No. |Autopsia | Higado Bazo Osea fermedad |Premortem Mielogram¢ Tratamiento
(en meses)
(1.800gr] (400 gr) Leucemia| Prednisona
10 |A28-75 1. + 3. + ++ 14 4.000 | Mieloide| Citosina-Arab.
2.+ 4. No Aguda Endoxan
¥ (4
(1.400gr) | (110 gr) Leucemia| Prednisona
11 |A38-75 1.0 3. + + 8 700 | Mieloide| Endoxan
2+ 4. Si Aguda Aloxan
5. (+)
(2.080gr) | (280 gr) Leucemia| Citosina Arabin.
12 |A73-75 1 # a9 HF + 2 5.600 | Mieloide| Prednisona
20 14 31 Aguda Serubidina
5. ()
(1.420gr) | (70 gr) Leucemial] Myleran
13 A76-75 1.0 3« + -+ 60 14,500 | Mieloide| Citosina - Arab.
2.0 4., Si Crénica Daunomicina
3alt) Agudizadp  Cobaltoter
(3.000gr) | (540gr) Leucemia| Sin
14 |A57-79 | 1.+ |3, H+ TR 1.5 | 110.000 | Mieloma4 Tratamiento
2. +++ |4, Si nocitica
5. (=) Aguda
(3.700gr) | ( ) Leucemia] Myleran
15  |A90-74 1. +++1 3, +H+ At 13 6.800 | Mieloide| Codalto
2.+ 14,8 Crénica Prednisona
o (=) Agudizadp
(980gr) (90gr) Leucemial Prednisona
16 |A91-74 1. + 3. +H+ ++ 1 22.000 | Mieloide| Aloxan
= F 4. Si Aguda Endoxan
5, (H ;,
(2.260gr) | (330gr) Leucemial Ciclofostamida
17 |A14-73 1, ++ 4 3, #H +H+ 6 47.800 | Mieloide| Prednisona
2. ++ 14, § Aguda Citosina-Arab .
8, (0 Aloxan
(2.550gr) | (480gr) Leucemial Aloxan
18 |A16-73 1o H+ | 3000 e 2.5 | 80.000 | Mieloide] Prednisona
2, + | 4. St Aguda
5+ (+)




INSTITUTO

NACIONAL DE
HOJA No. 3 LEUCEMIA MIELOIDE CANCEROLOGIA
Duracién
¥ . Médula de la en-|Leucocitos
No. | Autopsia | Higado Bazo Osea fermedad [Premeriem Mielogram¢i Tratamiento
(en meses)
(2.880gr) |(2.380gr) Leucemida Ciclofosfamida
19 A42-73 |1, +++ 3. ++ RS 8 260.000 | Mieloide| Citosina-Arab.
2. 4, Si Crénica | Prednisona
5. (=) Agudizad Metrotrex. Endoxe
(2.020gr) | (600gr) Leucemi ¢ Prednisona
PO A54-73 |1, ++ P Cins 6 13.200 | Mieloidé Endoxan
2, +t 4, No. Aguda Aloxan
5, ()
(2.350gr) | (200gr) Leucemia | Prednisona
21 A63-73 [1. + " 1+ 6 1.000 |Mielomo-| Endoxan
2., + 4, Si nociti ca | Aloxan
5. (+) Aguda
(2.240gr) |[(1.780gr) Leucemia | Radioterapia
-4 A73-73 (1. +H++ 3. +H+ bkt 92(7.8a)] 2.100 ieloide | Myl eran
F. % 4. Si Crénica
5. (=) gudizada
(1.880gr) | (200gr) Ll;‘eucemic Endoxan
23 A76-73 1. +++ 3. H+ 44 2 13.400 ieloide | Prednisona
R, 4, Si Aguda Citosin.Arab.
5. (+)
(2.100gr) | (540gr) Leucemia | Cobaltoter
24 Al13-72 1. + 3. +(+) | + 18 1.200 [Mieloide | Metil-Gag.
. + 4. Si Crénica Prednisona-Meto-
5. (=) trexate-Ciclof.
(3.020gr) | (500gr) Leucemia | Prednisona
25 A56-72 (1. + & +H+ 6 1.000 |[Mieloide | Metil-Gag.
. W 4, Si Aguda Trenimon
. Y 3] . Metotrexate
(1.960gr) | (100gr) Leucemia | Prednisona
6 A67-72 1. + >, +H+ +HH+ 3 5.800 |Mieloide | Metotrexate
. + 4. Si Aguda Trenimon
5, (4+)
(1.680gr) | (140gr) Leucemia | Metotrexate
27 A69-72 1. + 3. +H+ e 2 1.700 |[Mieloide | Purinetol
P % 4. Si Aguda Prednisona
5, (4)




INSTITUTO
NACIONAL DE

HOJA No. 4 LEUCEMIA MIELOIDE CANCEROLOGIA
Médula er?: l::_ Leucocitos
No. |Autopsia | Higado Bazo Osea fermedad | Premortem|{Mielogram¢ Tratamiento
(en meses)
(2.450gr) | (930gr) Leucemia | Metotrexate
28 A99-72 | 1, ++ |3, HH +4++ 7 3.800 [Mieloide | Prednisona
2. ++ § 4, 51 Aguda Trietilaminoben
5. (=) Zoruinona
(2.280gr) | (950gr) Leucemia | Cobalto
29 Al101-72] 1. + 3y +H ++ 60 3.800 [Mieloide | Metotrexate
24+ 4. No Crénica | Myleran
5. (=) Purinetol
(2.700gr) | (620gr) Leucemia | Endoxan
30 A113-72( 1. + 3s HH +HH 3 7.600 |Mieloide | Purinetol
2. H+ | 4, Si Aguda Metotrexate
S dlefg?lsg\rabm ,
(2.660gr) | (1.960gr) Leucemia | Cobaltoterapia
31 Al114-72) 1.+ | 3. +++ | +++ 24 9.900 |Mieloide | Alqueran
2, +++ | 4,51 Crénica
5, (=) Agudizadd
(1.850gr)] (960gr) Leucemia | Radioteropia
32 A01-71 6 6.400 | Mieloide | Myleran
Aguda
(4.160gr) | (2.070gr) Leucemia| Ciclofosfamida
33 Ad4-71 | 1, ++ | 3. +++ 4 6 7.200 | Mieloide | Endoxan
2. 4+ 4, Crénica Prednisona
5. (=) Radioterapia
(2.520gr) | (3.240gr) Leucemia| Cobaltoterapia
34 AB1-=71 | 1.+ | 3. 4+ + 18 3.700 | Mieloide | Myleran
2. + 4. Si Crénica
34 (=)
(1.750gr) | (400gr) Leucemia| Purinetol
35 A87-711 1.+ 3. +H(+) +H+) 18 1.600 | Mieloide| Prednisona
2s+ 4. Si Crénica Metotrexate
5. (+) Trenimon
(80gr) +H 3 700 | Leucemia| Purinetol
36 A90-711}f 1, + 3. Mieloide| Prednisona
Bu¥ 4, Si Aguda
()




INSTITUTO

NACIONAL DE
HOJA No. 5 LEUCEMIA MIELOIDE CANCEROLOGIA
b Duracién
Médula | 4e | en- |Leucocitos
No.| Autopsia | Higado Bazo Osea fermedad |Premortem|Mielogramq Tratamiento
(en meses)
(2.800gr) | (550gr) Leucemia Prednisona
37 A97-7111.0 3. ++ ek 5 2.300 [Mieloide Trenimon
v 4, Si Aguda Radioterapia
5. (+) o~
(1.900gr) | (150gr) Leucemia Prednisona
38 A115-71(1. 0 3.+ bt 1 11.500 |[Mielomono
2.0 4. Si citica |
5. 1% Aguda
(220gr) | (10gr) Leucemia Metorexate
39 A133-71]1. 0 3, + a 2 9.000 [Mielomonot Prednisona
D 4, No citica
5, (+) Aguda
(2.500gr) | (1.450gn Leucemia Metotrexate
40 A40-70 |1, ++ 3, +it - 3 2.500 |[Mieloide Prednisona
2, +++ g ?_I) Aguda Purinetol
(2.300gr) | (350gr) Leucemia Purinetol
41 A66-70 | 1. ++ du T ++ 5 214,000 [Mieloide Prednisona
2; 4 4. Si Aguda
5. (+)
(3.600gr) {(1,100gr) Desconoci Leucemia Radioterapia
42 A67-70 |1, ++ 3, H+ +++ da ~1730.000 JMieloide
2, o+ 4, Si Crénica
5, (#)
(3.350gr) |(600gr) Leucemia Metotrexate
43 A78-70 |1, +++ P ol S 3 33.750 |Mieloide 6~-Mercaptopuri-
2. +H+H 4, Si Crénica na
5. (=) Agudizada | Prednisona
(2.100gr) |(500gr) fLeucemia Ciclofosfamida
44 A89-70 |1. + 3. ++ -+ 7 3.250 Mielomono- Trenimon
25, 4. Si citica Radioterapia
5. (=) Aguda Prednisona
’ (1.820gr) |(260gr) Leucemia Radioterapia
Us | A102-70]1. 0 3, Wb |+ 7 1.700 [Mieloide | Myleran
v 4, Si Crénica !
5. (+)
Ay




INSTITUTO
NACIONAL DE

HOJA No. 6 LEUCEMIA MIELOIDE CANCEROLOGIA
Duracién
Médula |de la enfeqLeucocitos|Mielogra-
No. |Autopsia |Higado Bazo Osea medad(en | ma Tratamiento
meses)
(1.900gr) | (200gr) Leucemia |Radioterapia
46 |A114-70 1.0 3. A ek 72 700 Mieloide |Myleran
2.0 4. No Crénica | Endoxan
5. (-)
(1.700gr) {(2.700gr) L[n]tom_a. %adig’rerapic
47 |A120-70 1.4+ |34+ | o+ | 52 | 50,000 finfogiticq frenimonsVencyte
2.+ 4. Si Leucemia
5. (=) Miel .Cré
(2.800gr) [(3.470gr) | eucemia |Radioterapia
48 |A07-69 1. e 3G e - 50 60.700 |Mieloide |Endoxan
| 4080 Crénica |Myleran
5.(-)
(2.200gr) {(600gr) eucemia |Radioterapia
49 JA18-69 |1l.o0 3 F ¥ 63 50 |Mieloide |Myleran
2: 0 4. Si Crénica | Trenimon
5. (=)
(2.400gr) | (240gr) Leucemia |Prednisona-Treni-
50 |A62-69 1.0 s + 5 170.000 |[Mieloide |mon=Purinetol
2 ¥ 4, Si Crénica [Radioterapia
5. (+)
4.000gr) {1.800gr) Leucemia |Radioterapia
51  |A71-69 le ¥ F3, #7 + 9 1024.000 |[Mieloide
2. T 4. Si Crénica
5, (=)
(1.800gr) | (280gr) Leucemia |Purinetol
52 |A45-68 1.+ S THF HHF 6 94.000 |Mieloide |Prednisona
2, #E gy NE Aguda
5. ()
(2.550gr) {(1.440gr) Leucemia |Cobaltoterapia
53 |A55-68 NG o 3. +H 4+ K| 240.000 Mieloide
2, 4% - 14, Si Crénica
5. (=)
(2.120gr)|(1.100gr) Leucemia Radioterapia
54  |A77-68 1o 46 | Baidttt - 2 480.000 |Mieloide [Purinetol
2 ) Aguda  [Prednisona




INSTITUTO

NACIONAL DE
HOJA no. 7 LEUCEMIA MIELOIDE CANCEROLOGIA
i uracién
No. | Autopsia | Higado | Bazo Oie:a :I:ecllgd?:;ei Leucocitos |Mielogra=| Tratamiento
meses) e
(2.700gr)|(1.400gr) Leucemia | Prednisona
55 |A82-68 Vo8 o] Siedet ol 55 2 7.400 | Mieloide
2. ++ | 4.Si Aguda
5. (=)
2.180gr) {(1.720gr) Leucemia | Cobaltoterapia
56 A59-67 o 3. +F -+ 18 12.300 |Mieloide
2.0 4. No Crénica
5. (=)
2.220gr) |(1.220gr) Leucemia [Cobaltoterapia
57 |A92-67 1o+ | 3.+ |+ 8 209.000 |Mieloide | Metil-Gag.
2, H+ 4, Si Aguda
5. (=)
(1.100gr) {(100gr) Leucemia |Cobaltoterapia
58 |A94-67 | Saorr o A+ 4 4.350 |Mieloide [Purinetol
2o 4. Si Aguda Metotrexate
5. ()
(2.050gr) |(430gr) Leucemia [Prednisona
59 |A98-67 | P = - 3+ H¥ 9 1.600 |Mieloide Purinetol=Acth
2, %5+ | 4.5 Aguda Metotrexate
5. (=) Vercyte-Endoxan
1.230gr) | (180gr) Leucemia |Prednisona
60: |A100=7 | 1,4+ | 3. 4+HH | HH 3 7.500 |Mieloide
2. ++ | 4. Si Aguda
5. (=)
! | ! |




No. 1

No. 2 -3

No. 4

No.7 -8

No. 9

FOTOGRAFIAS

Tomada en aumento 16 x - Higado.
Visién panordmica de infiltracién de los sinusoides por células

leucemicas.

Tomadas en 10 X. y 16X., respectivamente . Higado
Los sinusoides se encuentran distendidos por el severo compromiso

neoplasico.

Tomada en 16 X. Higado
En el centro del campo se halla uno de los espacios porta con leve

invasidn leucemica.

Tomada en 40 X . Bazo

Numerosas células leucemicas comprometiendo la pulpa esplenica

Tomada en 10 X, Bazo

Para demostrar la presencia de corpUsculos de Malpighi.

Tomadas en 40 X y 10 X respectivamente. Bazo
Presentaci6n de los patrones de infiltracién subadverticial en arte

rias y subintimal en venas.

Tomada en 10 X, Médula Osea
Se observa una visién panordmica con trabeculas normales de hue

so adulto y los espacios medulares difusa e intensamente tomados



No. 10-11-12

No. 13

No.14-15-16

por neoplasia .

Tomadas en 40 X = 10 X y 16 X respectivamente. Médula Osea.
Esta secuencia desea mostrar estadios diferentes de la médula

Osea post=tratamiento.

Tomada con objetivo de inmersién - Médula Osea .

Detalle in situ de células leucemicas.

Tomadas con objetivo de inmersidn.
Mielogramas revisados, con detalles estructurales de células inma-

duras (Blastos). Nbtese la presencia de nucleolo.
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