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RESUMEN 
Se anali zaron lo datos clínicos y la re pue la a 2 e quemas diferentes de tratamiento en 
niños con diagnósti co de Leucem ia aguda linfoblá tica de células T (LAL-T). Fueron 35 
sexo masculino y 31 sexo femenino. con rango de edad de 6 meses a 16 años, y promedio 
de 7.5 años. 69.6% presentaron bla tos en sangre periférica al diagnóstico y el 84.8% del 
tota l presentaron caracterí ticas morfológicas de L L-Ll . El inmunofenotipo en los 
primeros 28 casos se determinó con e ludio de Rosetas E, CD2 y CD5 , siendo po iti vo para 
los 3 en 71.4%. En los sub ecuentes e utili zó un panel ampliado para la asignación de la 
esti rpe T, y en forma global e encontró expre ión de CD5 90% CD2 94.9%, CD7 82.6%, 
CD3cy 66.6%, COlO 26.7%. Ocho paciente presentaron hepatomegalia mas iva, 15 
esplenomegalia mas iva, 8 adenomega li a de 3 ó mas cm. 14 pacientes con masa 
mediastinal. La in filtración extramed ular ma frecuente fue a SNC con 6 casos (en uno de 
ellos con afección a retina). 6 1 pacientes presentaron anemia de diversos grados al 
momento del diagnóstico. La cuenta leucocitaria con rango de 600- 1 'OOO,OOO/mm3 con 
mediana de 14,950/mm3

. La cifra de plaquetas fue menor de 1 OO,OOO/mm 3 en 52 pacientes. 
So lo 48 pacien tes reci bieron tratamiento fueron divid idos en dos grupo , el grupo 1 de 
acuerdo al protocolo 87-05, y el grupo 2 de acuerdo al protocolo 9 1-06. Del tota l, 79% 
lograron remisión completa contínua y 8 del total cursaron con fa ll a terapéutica. En el 
grupo 1 la remis ión se obtuvo en 66.6% y en el grupo 2 en 79. 1 %, con un valor de p=O.O 12 
sin diferencia estadística. En el grupo la sobrevida libre de even to fue de 37.2% y la 
sobrevida libre de enfermedad de 56%, en tanto que en el grupo 2 la sobrevida libre de 
evento fue de 58. 1% y la obrevida li bre de enfermedad fue de 73 .5%, con un va lor de p= 
0.009 con signi fi cancia estadísti ca. 
Palabra clave: Leucemia aguda lin fob lá tica de cé lulas T (L L-T). Sobrevivencia libre de 
evento. Sobre ivencia libre de enfermedad. 



SUMMA RY 
The clini ca l feature and re ponse to l\ o chcmotherapy protoco ls were anali zed in children 
with newly di agnosed T-ce ll acule 1 mphoid leukemia (T-ALL). Were 35 boys and 31 
girl s. with age rangi ng from 6 months to 16 ea rs (medi an 7.5 ears). 69.6% presented bla ts 
in peri phera l blood ample obtained at time of diagno i . and 84.8% were wi th L- 1 
morphology. The immunophenotype \\a analized with ro etes E stud ( heep erytrocyte 
receptor) in fir. t 28 ca e . and in ub equent one . with a panel of monoclonal antibodies. 
and the thymocyte phenot) pe expre ed \ ere O" 90%. CD2 94%. CD7 82.6%. CD3cy 
66.6%. y COJO 26.7%. Eight patients pre cn ted massi e hepatomegaly. 15 with mass ive 
splenomega ly. and 8 ,,·ith 1 mph nodcs > "cm. Fourteen patients '· ere with mediastinal 
mass. Six cases ' ere v\·ith C leukemia at diagnosis. 6 1 paticn ts prescntcd anemia. and 
the lcukoc yte counts ranging rrom 600- 1 OOO.OOO/mm3 Thrombocytopen ia prcscntcd in 52 
cases. 
On ly 48 patient received therapy. 24 were treated with the 87-05 pro toco! (group 1 ), and 
24 with the 91-06 protocol (group 2). 79% achie ecl complete rem iss ion and 8 cases were 
failure to therapy. In group 1 the complete remi sion \ as obtained in 66%. ancl in the gro up 
2 in 79. 1% (p=O.O 12). In the group 1 the e ent-free survival was 37 .2% and the disease-free 
survi,·al ,,·as 56%. In thc group 2. the cvent-free su rvi al was 58. 1% and the disease-free 
survival was 73.5% (p=0.009). 
Key worcl s: Acute lymphoid leukemia. Event- free survival. Di ease-frce survi al. 



INTRODUCCION 
Las leucemias agudas se han clas ificado de manera tradicional en leucemias agudas 
linfoblás ticas (LAL) y leucemias agudas mieloides (LAM) de acuerdo a las características 
citomorfológicas y citoquímica de los bla to que pe rmite identifi carl os como deri vados 
de precursores de lo linfocitos ó de lo granu locito -monocitos. El fundamento de esta 
clasi fi cación e ba a en que la leucem ia es la resultante ele la tran formac ión maligna de 
una cé lula progenitora capaz de comprometer e ó ya comprometida con un linaje ó estirpe, 
lo que le permite compartir caracterí ti cas con los progenitore normale afectados . En 
1976 un grupo co laborativo Franco- mericano-Británico (FA B) propuso un sistema de 
clasificación y nomenclatura de la leucem ia agudas, que distinguía 3 categorías en LAL y 
se is en LAM ( 1 ). E te sistema de clas ificac ión es el más aceptado en la actua lidad en el 
mundo occidental, y aunque e te i tema contribuyó enormemente para la unificación de 
los criteri os de clas ificac ión, muy pronto se hi zo aparente que el grado de concordancia 
entre diversos observadores era relati amente bajo, variando los porcentajes entre 58-64% 
para los dos subtipos principales de leucem ia aguda . E te hall azgo propic ió una revisión 
del sistema de clasifi cación en la L L (2) y el diseño de un sistema de puntuac ión basado 
en los rasgos di tinti vos ma comunes de los linfoblastos, con el fin de faci litar el análi sis 
morfo lógico y mejorar la reproducibilidad de los resultados. Más tarde, se llevó a cabo 
también una revisión de los criteri o de clasifi cación en LAM (3) e incluso se agregaron 
posteri ormente dos nue os subtipos en e ta variedad de leucemia (4,5). 
La aplicac ión de métodos inmunológico con técnicas relati vamente estándar para la 
caracteri zación de marcadore de uperficie (6,7) heteroanti suero contra los antígenos 
propios de la LAL humana (CALL ) (8), T de linfoc itos (9) humano y clase 11 de la 
respuesta inmune (HL -D R) junto con el empleo de la determinación de la ac ti vidad 
enzimáti ca de la desox inucleotidil Transfera a Terminal (TdT) que permitió la 
identificac ión de la estirpe en 278 de 300 casos de LA (97.2%) a principios de la década de 
1980. En las 2 últimas décadas la producción de anticuerpo monoc lonales (AcMo) en gran 
escala y su apli cac ión al estudio de lo marcadores de uperficie (7, 10, 11 ). ha significado el 
avance más notable en la caracteri zación de la célula leucémicas. La utilización de la 
inmunofenotipificación y el análi sis multi paramétrico por citome tría de nujo , incrementó el 
grado de prec i ión en la identificación de la línea específica de ori gen de las células 
leucemicas y en 1985, Chan y co laboradores cla i fi caron con precisión 97 de 100 casos de 
leucemia aguda utili zando dicha metodología. 
Actualmente se conoce que al cla ilicar una L L de e tirpe T (LAL-T) con frecuencia se 
presentan como una enfermedad avanzada. con grandes carga tumorales é infiltración a 
órganos, secundario a una rápida rep lica ión ce lular y alta capacidad de infiltración 
confiriendo per se un mal pronóstico (7 .1 2, 11

, 14). Paradój icamente poca importancia se le 
había dado al grado de madura ión como factor pronó tico hasta recien temente, en que se 
ha di vidido en pretimocito, timocito temprano y timocito maduro. de ac uerdo a los 
antígenos que expre an en u uperfi cie aun en el citopla ma ( 12, 15). 
Tomando en cuenta u pobre pronóstico, la LAL-T merecen mención aparte. En las 
diferentes seri e de paciente pediátric , e reporta una incidencia de 15% (7, 12, 13, 14). En 
Méx ico, Paredes y cols. reportan una incidencia de 9.4% ( 16). imilar a lo reportado por 
otros autores en poblaciones caucásicas (9.0% en Chi le) ( 17). 
De la ca racteríst ica clínica y de laboratorio asociadas a LAL-T destacan una evolución 
corta. aclenomega li a importante . hepato y esplenomegali a mas ivas (reba an cicatriz 



um bilica l), masa med ia tina! e infi ltración a Sistema ervio o Central (S C) (7. 12, 13, 14). 
Como renejo de esta rápida e olución. es frecuente encontrar hemoglobina normal ó 
di scretamente di minuida cuen ta leucocitarias altas po r arri ba ele IOO,OOO/mm3, la 
presencia de CD3 citop lásm ico ( 15) e un elato que hace de finiti vo que se trate de una 
leucemi a de células T y los marcadores anti génicos que se encuentran en su superficie 
(CD2, CD7, CD5) (7. 12) permiten definir su grado de madu ración. aunque antiguamente se 
utili zaba la capacidad para formar rosetas, frente a eritrocitos de carnero ( 18, 19), 
actualmente su uti li zac ión ha caído en desuso por er una técnica más complicada y menos 
sensible y especí fi ca que los marcadores de superficie. Frecuentemente se encuentra la 
t( ll ;14) que se ha considerado específica para L L-T (7 % en e tudio de Ribeiro y cols.) 
(20), aunque otras alteraciones del cromosoma 14 (inv. 14) también se han reportado (2 1). 
Los objeti vos del presente e tud io fueron conocer la incidencia de la LA L-T en nuestro 
medio, las característi cas clín icas y hemato lógicas al momento del di agnósti co, identificar 
factores de va lor pronósti co y evaluar la respuesta al trata miento con quimioterapi a. 



MATERIAL Y METODOS 
En el periodo comprendido de agosto de 1987 a febrero de 2000,ingresaron al servicio de 
hematología 557 pacientes con diagnóstico reciente de LAL, de los cuales sesenta y seis 
pacientes ( 1 1.8%) tenían LA L-T. El diagnóstico se establecido en todos los pacientes en 
base a las caracterí ticas clín icas el análi is de lo fróti s de sangre periféri ca y médula 
ósea (MO) teñidas con colorante de Wrigth, y e clasifi caron de acuerdo a los cri teri os 
morfológicos y citoquímicos del grupo F B. Se practicó inmunofenotipificación de la 
población celular leucémica utilizando un panel de AcMo y dependiendo del patrón de 
reacti vidad y la expresión ele los antígenos de superficie los ca o de L/\L se clasificaron 
como precursores de células B (P B)- D 1 O negativo. PCB-CD 1 O po iti vo, pre 8 , B y T. 
El criteri o de po iti vidad e consideró la expresión del marcador en por lo menos el 20% de 
la población celular leucémica en las LAL de PCB. B y T 2': l 0% de lg citoplásmica en las 
LAL pre B. El panel de AcMo fue el iguiente: HLA-DR, CD1 9 CO lO. CD22cy, CD20, 
CD7cy, cadenas fl , lgS, CD2, CD5. CD7. CD8, CD3cy, CDI3, CD33, CDI4, CD41 , 
MPOcy, CD34, y TdT. 
Se registraron la característica clínicas y de laboratorio en el momento del diagnóstico al 
y la asoc iac ión ele factores de riesgo para identificar cuales innuycron en el pronóstico. 
Solo 48 pacientes recibieron quimioterapia, y la respuesta se evaluó de acuerdo al 
tratamiento recibido, para lo cual se di vidió en dos grupos, el grupo 1 constituido por 24 
pacientes recibió tratamiento de acuerdo al protocolo 87-05 (Tabla 7), y el grupo 2 
integrado por 24 pacientes recibió tratamiento de acuerdo al protocolo 9 1-06 (Tabla 8). 
Se definió como remi ión completa continua (RCC) la presencia de menos de 5% de 
blastos en médula ósea, recuperación de parámetros hematológicos en sangre peri férica y 
ausencia de datos de infiltración extramedular de pués de 4 semanas de tratamiento de 
inducción a la remisión. Falla terapéutica cuando ex iste evidencia de acti vidad leucémica 
en MO ó extramedular después del tratamiento de inducción programado. Recaída, 
reaparición de actividad leucémica en MO (mas de 25% de bla tos) ó extramedular después 
de haber permanecido en remisión completa por mas ele 9 semanas. Muerte en inducción 
como fallecimiento del paciente en etapa de inducción a la remi ión. Muerte en remisión, 
fa ll ecimiento en cualquier momento después de la remi ión completa. Cese electivo de 
quimioterapia (CEQTx) es la suspen ión del tratamiento una vez que ha cumplido 30 meses 
en remisión completa continua, y que e ha corroborado au encía de acti idad leucémica en 
MO y extramedular. Sobrevi encía libre de e ento se define como el intervalo entre el 
diagnóstico y la presentación de algún evento, (muerte en inducción falla terapéutica). 
Supervivencia libre de enfermedad el intervalo entre la remi ión completa y la presentación 
de algún evento (recaída medular extramedular y muerte en remi ión). 
El análi sis e tadí tico se efectuó de cribiendo los resultados mediante medidas ele tendencia 
central y dispersión con cálcu lo de promedio para ariables numéricas, ó mediante mediana 
con valores mínimos-maximos ó porcentaje para ariables sesgadas ó categóricas. Las 
variables que mostraron igni ficancia e tadí ti ca e incluyeron en un modelo de regresión 
logística múltiple, teniendo como variable dependiente de interés la sobrevida y muerte. El 
análisis de sobrevida se efectuó mediante estadístico ele Kaplan y Meier, con anál isis 
compara ti vo de log-rank, considerando una p ignifi cati va < de 0.05. 



RESULTADOS 
El número tota l de pac ientes con L L-T fue de 66. El promed io de edad de estos paci entes 
fue de 7.5 arios , con una ari ación de 6 me e a 16 años. De acuerdo a la distribución por 
grupos de edad se ob ervó un predominio en el grupo de 2-1 O años consistente en 44 casos 
(66.6%), siguiendo le en orden de frecuencia el grupo mayo r de 1 O a ríos de edad constituido 
por 18 casos (27.2%). el grupo de 1-2 años 2 casos (3%) y menore de 1 año 2 casos (3 %) 
(tab la y gráfi ca 1 ). 

No se observó diferencia igni ficati a en cuanto al sexo. ya que 35 casos fu eron de l sexo 
masculino (53%), y 3 1 del sexo femen ino (4 7%), con una relación 1: l . 
Mediante estudio citomorfo lógico en médula ó ea, se diagnosti caron 56 casos como LAL­
L l . 1 O casos LAL-L2 y ninguno como LAL-L3, de acuerd o con los lineamientos del grupo 
F AB (tabla y gráfica 2) . 
La as ignac ión de la estirpe Ten los primeros 28 casos se estableció cuando mas del 30% de 
los blastos expresaban los ant ígenos CD2 y CD5 y/o formaban ?. 10% Rosetas E con 
eritroc itos de ca rnero. Con estos cri te ri os 20 paciente fueron pos iti os (7 1.4%) para los 3 
marcadores y 8 aunque mostraron ant ígenos ele su perfi cie compatibles con L!\L-T. no 
formaron rosetas en presencia de eritroci tos de carnero. En los años subsecuentes se 
utili zaron exc lusivamente AcMo, para as ignación a la estirpe T documentándose expresión 
de CD5 en 55 de 61 casos (90%), CD2 en 56 de 59 casos (94.9%), CD7 en 19 de 23 casos 
(82.6%), CD8 en 3 ele 1 O ca os (30%), CD3c en 1 O ele 15 caso (66.6%), CD 1 O en 15 ele 56 
casos (26. 7%) (tab la y gráfica 3). En 19 pacientes se encontraron marcadores aberrantes 
caracteri zados por la coexpre ión de ant ígenos de la estirpe B ó coexpres ión de antígenos 
mieloicles, (leucemias aguda bifenotípicas). En el primer grupo el antígeno mas 
frecuentemente expresado fue el CD 19 en 1 1 de 66 casos, y en el segundo grupo, la 
expresión del marcador CD 13 en 5 casos de 66, fue el fenómeno mas frecuentemente 
observado (tab la y gráfi ca 4) . En dos pacientes se documentó inmunofenot ipo multilineal. 
So lamente en 14 pacientes e rea li zó estudio citogenético, reportándose en 12 cariotipo 
normal, y en do se reportaron alteraciones numéri cas (hiperdiploidia) con 50-60 
cromosomas en uno y 50-55 cromosoma en el otro. o e reportaron alteraciones 
estructurales . En 14 pacientes se documentó presencia de masa mediast inal en el momento 
del di agnósti co, (2 1.2%), aunque en ninguno de lo casos se ob ervó compromiso de las 
vías aéreas ó ele la vena cava superi or. En 6 pacientes se documentó pre encia de 
infiltración a S C (9.0%); una pac iente refiri ó desde su ingre o visión borrosa y en el 
examen de fondo de ojo se encontró turbidez del vítreo en ojo izqu ierdo, borramiento de los 
bordes del di sco ópti co, tortuos idad importante de vasos y palidez de la retina, así como 
hemorragia retiniana. En el estudio ele líquido cefa lorraquídeo no se documentó presencia 
de blastos, en el día 14 de la evo lución la niña desarrolló amauro is y en ese momento en 
estudio de sed imento de LCR mostraba abundantes bla tos considerándose que las 
manifestacione referidas correspondían a LUla infiltración inicia l a reti na y S C. Por lo que 
se ini ció tratamiento con quimioterapia intratecal con tres agentes y rad ioterapia local a 
globo ocular observándose recuperación de la función visual posteri ormente. 
En 4 casos se ob ervó infiltración a parótidas en el momento del diagnóstico (6%), en 2 
infiltración a testículo (3%), y en un caso a tubo digesti vo, páncreas, peri cardio y glándula 
submaxilares respect ivamente (1.5%). 



Ocho pacientes presentaron hepatomegalia masiva ( 12.1 %), 15 casos esplenomegalia 
masiva (22. 7%) y adenomegalias igual ó mayor de 3 cm de diámetro 8 casos( 12. 1 %). 
En 5 pacientes se documentó in uficiencia renal aguda en el momento del diagnóstico, que 
se atri buyó a síndrome de lisis tumoral aguda previo al inicio del tratamiento de inducción, 
y en otros 2 el síndrome se de encadenó después del in icio de la quimioterapia. En 3 de los 
pacientes con índrome de Ji i tumoral e pontánea, se realizó diálisis peritoneal y el 
tratamiento de inducción a la remisión se difirió por espacio de 48 hrs. no observándose 
complicacione adicionale y lográndo e recuperación total de la función renal en un 
promedio de 4 semanas. 
En 6 1 pacientes se documentó anemia en el momento del diagnóstico (92.4%), 6 casos 
fueron grado 1 (9.8%), 23 casos grado 11 (37.7%), 18 ca os grado 111 (29.5%) y 14 grado IV 
(22.9%) (tabla y gráfica 5). 
La cuenta leucocitaria al momento del diagnó tico fue en promedio de 109 409/mm3

, con 
una mediana de 14,950/mm3

, con rango de 600-I'OOO,OOO/mm3 31 pacientes presentaron 
cuenta menor de IO,OOO/mm3 (46.9%), 8 ca o con cifras de 1 0,000-49,000/mm/3 

( 12. 1 %), 
8 casos con 50,000-99,000/mm3 

( 12.1 %). 11 ca o con 1 00,000-250,000/mm3 
( 16.6%) y 8 

con mas de 250,000/mm3 
( 12. 1 %) (tabla gráfica 6). 

Se observó trombocitopenia menor de 1 OO,OOO/mm3 en 52 pacientes (78. 7%), y cifra de 
plaquetas mayor de 100 OOO/mm3 en 14 ca os (2 1.2%). En 46 pacientes se documentaron 
bla tos en sangre periférica al momento del diagnó tico. 
De los 66 pacientes con L L-T e excluyeron de la evaluación de respuesta al tratamiento 
16 casos por las siguiente razones: 2 porque murieron por complicaciones infecciosas 
severas al momento de su ingre o a la ala de rgencia (choque séptico y bronconeumonía 
y neuroinfección) lo que impidió iniciar quimioterapia uno porque rehu ó tratamiento en 
el INP y otro porque había ido tratado previamente antes de acudir al 1 P. Cuatro 
pacientes abandonaron tratamiento en la etapa de inducción a la remi ión, y 1 O pacientes 
mas abandonaron el control e tanda en RCC para continuar su tratamiento en una 
in titución de seguridad social. olo 48 paciente fueron evaluables en cuanto a la respuesta 
al tratamiento. 24 manejado de acuerdo al protocolo 87-05 (Grupo 1) para pacientes de 
riesgo alto y lo 24 re tante de acuerdo al protocolo 91-06 (grupo 2) específico para 
células T (tabla 7 y 8). El 72.9% del grupo total logró la RCC. Siete pacientes del grupo 1 
y uno del grupo 2 presentaron falla terapéutica y aunque en seis de ellos se obtuvo una 
RCC tardía en periodos que variaron de 9 a 27 semana , todos sucumbieron eventualmente 
a su enfermedad de base. La muerte durante la inducción se presentó en un paciente del 
grupo 1 y en 4 del grupo 2, los cinco paciente cur aban con algún tipo de proceso 
infecc ioso (2 tenían choque séptico cuadro hemorrágico, uno bronconeumonía e 
insuficiencia re piratoria severa, 1 choque séptico uno choque mixto y neumonía y uno por 
in fecc ión polimicrobiana por A pergillu , Mucor Cándida.); solo uno de ellos cursó 
además con manife taciones hemorrágicas que precipitaron la muerte. Se observó una 
di ferencia en la obtención de la RCC entre el grupo 1 de los cuales 16 de 24 pacientes 
(66.6%) alcanzaron esta etapa y el grupo 2 en donde 19 de 24 (79. 1 %) lograron la 
remi ión. pero e ta diferencia no re ultó e tadí ticamente ignificati va (p=O.OI2) (gráfi ca 
7). Los evento durante la remisión fueron: en el grupo 1 hubo una muerte en inducción, 3 
recaídas a MO y 3 recaída a C, todas observadas en el primer año de tratamiento con 
37.2% (9/24) de obrevida li bre de evento y 56% (9/ 16) sobre ida libre de enfermedad; en 
el grupo 2 ha 4 recaídas a O en lo primeros 18 meses de evolución con 58. 1% de 
sobrevida libre de e ento 73.5% de obre ida libre de enfermedad con un valor de p= 



0.009 con signiti cancia estadís ti ca.(gráfi ca 8) En el grupo 1 se ha observado 4 recaídas a 
MO posterior al CEQTx con una sobrevivenc ia libre de enfermedad de 56% a 150 meses, a 
diferencia del grupo 2 en el que la sobrevivencia libre de enfermedad a 108 meses es de 
73.5% y solo cabe recordar que en e te segundo grupo 9 pacientes aun están en tratamiento 
Uno de los pacientes del grupo 1 con recaída aMO post cese de quimioterapi a actualmente 
esta en segundo CEQTx. 



DISCUSION: 
En este estudi o rea lizado en niños mexicanos se demostró una incidencia de LAL- T de 
11 .8%. sim ilar a lo reportado pre iamente por Paredes y cols. ( 16) en una seri e con la mitad 
de los pac ientes de los que inclu e el e tudio actual, y que e francamente superior a lo 
reportado p r Rui z-Argüelles y col . (30) en una población predominantemente de ad ultos. 
Cuando se compara la incidencia de LAL-T de e te e ludio con los de población infantil en 
E tados nido ( 14. 22) lo porcentaje son meno re que el 15% reportado en dichas series, 
y anali zando algunas otra carac terí tic a clínicas ob ervamos las igui entes diferencias : la 
edad reportada en grupos anglo ajone ha ido superi or a 1 O año , reportándo lo como una 
carac terística biológica de la enfermedad. sin embargo en nue tro estudio no pudimos 
demostrar la mayor frecuencia en e te grupo de edad . ienclo, por el contrario, 
prácticamente la misma incidencia reportada para L L precur ora ele cé lulas 8 con un 66% 
de pacientes con edades de 2-1 O año y solo 27% mayore de 1 O años. Un ituac ión sim ilar 
ocurre cuando e anal iza la incidencia por exo previamente reportada, un franco 
predominio en el sexo ma culino, lo cual en nuestra población no ocurre, siendo la 
distri bución por sexo 1:1 , obviamente sin diferencias e tadística . En la clas ificación F B 
aunque encontramos una similitud en cuanto al predominio de la morfología L 1, la 
frecuencia ele L2 es signifi a ti amente menor ( 15.2%) que la reportada por Pui y cols. 
(32%) (14). sin embargo parece no tener una diferencia sign ificat iva en el pronóstico. 
En los pri meros e lud ios de 8orella y en ( 18, 19) se repo rta una proporción de 62% de 
células rormadoras de rosetas E, en el pre en te estudio, la formación de rosetas E en los 
pacientes con LAL-T se determinó en lo primeros 28 ca os, de los cuales 71.4% fu eron 
positi vos. En cuanto a el e ludio de AcMo, Pui y cols. ( 14) encontraron ex presión de los 
siguientes asoc iados con LAL-T: D 1 38%. CD3 50%, CD4 94%, CD8 55%, COJO 35%. 
El panel ut ili zado en nue tro e tudio tiene pocas va riacione respecto al anteri or y los 
re ultados on similares en 05 y D 1 O. inferiores en CD8 y los que no se rea li za ro n en el 
estudio de Pui no dieron lo siguientes re ultados: CD7 87 .2%, CD2 94.9%, y C03cy 
66 .6%. La ex pre ión de C03 de uperficie y la falta de expresión de C05 se han asoc iado 
con mala evolución y por otro lado la pre encia de CO JO y o- son considerados de buen 
pronóstico (6.1 4). in embargo en nue tro estudio no e posible demostrar esta diferencia, 
tal vez por el pequeño número de paciente reportados. Aunque la maduración del timoci to 
parece también confer ir un factor pronó ti o in er o ( 12) al reportado para la estirpe 8 (es 
dec ir a menor maduración un peor pronóstico) en nue tro estud io tampoco se logró 
identificar este dato aislado como factor pronóstico. 
Aunque la exten ión de la enfermedad e ha encontrado con un peor pronóstico y esto se 
puede comprobar en este estudio, prácticamente se correlacionó la cuenta leucocitaria 
elevada por arri ba ele 100 000, infiltración extramedular y mal pronóst ico, persiste 
observándose un número pequeño de pacientes (4 casos) que con una enfermedad 
aparentemente " reciente" tienen una evolución fatal. 
Durante mucho tiempo e consideró la e tirpe T corno un factor de riesgo alto para un mal 
pronóst ico per se, y e lo es e idente en el reportes previos de Pui ( 14), Paredes y cols. ( 16) 
y otros. sin embargo recientemente e propu o la in tauración de protocolos de tratamiento 
es tirpe específico (22) con lo que aparen temente este riesgo se pierde, pud iendo esperar 
una evo lución imila r a la L L de precur ore 8 este hecho se reprod uce en nuestro 
e ludio. en el que al instalar un tratamiento estirpe específico en el que se eleccionan 
drogas que tienen mayor afinidad por bla to e tirpe T la sobrevivencia actual con una 



observación max1ma de 108 meses e de 73.5%, en el grupo 2 con una diferencia 
estadísti ca signifi cati va (p=0.009) y au nque hay pacientes que aun se encuentran en 
observac ión (en tratamiento) parece haberse alcanzado la meseta de eventos a partir de los 
20 meses de evo lución a diferencia del grup 1 en donde los eventos rost CEQTx 
continuaro n siendo tan im portante como en L L común (Paredes 1999). 
La muerte en inducción e un grupo impo11ante que merece e peeia l atención en protocolos 
futuros ya que produce un sesgo importante en la evolución de l grupo. 
f-inalmente, este estudio permite tener una base en nuestro medio para la rea li zac ión de 
nuevos protoco los y estudios multicéntrico en lo que e puede reunir un grupo mayor de 
pacientes. mas significativo y comparable con e ludio en el extranjero. 
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