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Se estudiaron distintos parámetros del sistema fibrinolitico en 17 pacientes con diferentes tipos de 
leucemias agudas. Trece pacientes mostraron todas las investigaciones normales, mientras que en 
cuatro se encontraron algunas pruebas alteradas. En un paciente los hallazgos clínicos, de laboratorio 
y necrópsico, son compatibles con una coagulación intravascular diseminada. En una paciente en que 
se observó hiperfibrinogenemia se consideró secundaria a un proceso séptico. Se analizan los 
resultados encontrados en dos pacientes con leucemia linfocítica aguda, relacionándolos con signos de 
mal pronóstico. 

En los pacientes con leucemias agudas 
(LA) las hemorragias son complicaciones 
frecuentes y en ocasiones fatales. En la 
mayoría de los casos la trombocitopenia es 
la alteración responsable de estas 
manifestaciones,1 aunque se ha observado 
frecuentemente que no existe una relación 
estrecha entre el número de plaquetas y la 
intensidad de los sangramientos.2 También se 
han informado trastornos compatibles con el 
diagnóstico de coagulación intravascular 
diseminada (CID).3-8 En las LA se ha 
observado un incremento en la fibronólisis7-8 y se 
ha discutido su papel como 
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proceso primario o como fenómeno se-
cundario a la CID.1-3’7 Recientemente se 
estudió un paciente con leucemia mie- 
lomonocítica en quien la actividad fibri-  
nolítica aumentada parecía ser la causa 
primordial responsable de la diátesis 

hemorrágica

El objetivo del presente trabajo es informar 
los resultados obtenidos con dis tintas pruebas 
que permiten evaluar el sistema fibrinolitico 
en pacientes con LA. 

MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 17 pacientes con LA: 10 del 
sexo masculino y 7 del femenino, en edades 
comprendidas entre 3 y 89 años, con una 
edad promedio de 35 años. El diagnóstico y 
clasificación de las leucemias se realizó 
basado en las características citomorfológicas 
y cito- químicas, de acuerdo con el Grupo 
Cooperat ivo Franco-Americano-Británico 
(FAB).n Se incluyeron: 6 pacientes con 
leucosis linfocítica aguda (LLA-L1); 4 
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con ieucosis mielocítica aguda sin maduración 
(LMA-M1); 2 con Ieucosis mielocítica aguda 
con maduración (LMA- M2); y 3 con leucocis 
mielomonocíticas agudas (LMA-M4). Un 
paciente no pudo ser clasificado dentro de 
estos subgrupos y se concluyó como una 
Ieucosis indiferenciada (Ll). 

Estudio fibrinolitico 

Se obtuvo sangre venosa, utilizando el 
citrato de sodio al 3,8% como anticoagulante 
(9:1). La sangre se centrifugó a 2 000 rpm X 
10 minutos e inmediatamente el piasma se 
colocó en una cubeta con hielo. Para la 
obtención de suero se utilizó sangre sin 
anticoagulante. En todos ios pacientes se 
estudiaron el fi- brinógeno plasmático por el 
método de Quinck "' el piasminógeno según la 
técnica de Alkjaersig,11 el tiempo de trom- 
bina12 y el tiempo de lisis de la euglobulina,13 
Los monómeros de fibrina y los productos de 
degradación del fibrinógeno/fibrina (PDF) 
fueron determinados por la prueba de la 
paracoaguiación (sulfato de p'rotamina)14 y el 
método de Merskey,1! i respectivamente.  

Otras pruebas 

A todos los pacientes se ¡es realizó conteo 
de plaquetas,18 tiempo de pro- tombina (TP) iT 
y tiempo parcial de trom- boplastina activado 
por el kaolín (TPT- kaolín).18 

RESULTADOS 

Los resultados del estudio fibrinolitico se 
muestran en el cuadro. Trece pacientes 
tenían normales todas las investigaciones 
realizadas, y en cuatro se observaron una o 
más pruebas alteradas. El paciente No. 2 
presentó acortamiento dei tiempo de lisis de 
la euglobulina y aumento de los PDF; el del 
caso No. 5 mostró un acortamiento del tiempo 
de •lisis de la euglobulina; y en el paciente 
del caso No. 7 se comprobó hiperfibri- 
nogenemia. El enfermo del caso No. 14 tuvo 
hipof ibrinogenemia, acortamiento del tiempo 
de lisis de la euglobulina,  

aumento de los PDF, y la prueba del sulfato 
de protamina fue positiva. Dieciséis 
pacientes mostraron trombocitope- nia de 
grado variable. El TP y el TPT- kaolín fueron 
normales en todos los pacientes. 

DISCUSION 

En las LA el sistema fibrinolitico ha sido 
poco estudiado. 

Fundamentalmente se ha señalado un 
incremento de la fibrinólisis,7,8 que se ha 
considerado por algunos autores como un 
hecho primario,7 mientras otros estimar. que 
es secundario a una CID.1 9 '20 Los pacientes 
con enfermedades malignas diseminadas 
pueden tener algunas evidencias, en pruebas 
de laboratorio, de CID, sin que nunca 
presenten manifestaciones clínicas. Estos 
pacientes representan una situación especial 
en la que la CID puede ser aguda, subaguda 
o crónica. Esta puede ser asintomática o 
manifestarse por trombosis local, trombosis 
difusa, hemorragia mínima, hemorragia difusa 
o cuadros combinados.   1 Lógicamente, estos 
criterios pueden ser aplicados en los 
pacientes con LA. En nuestro trabajo 
encontramos alteraciones del sistema 
fibrinolitico en cuatro de ios enfermos 
estudiados. La paciente con el diagnóstico de 
leucemia mielo- monocítica (No. 14) mostró 
alteraciones compatibles con un incremento 
de la actividad fibrinolítica, que estaban 
acompañadas por una trombocitopenia inten-
sa con TP y TPT-kaolín, normales. Algunos 
investigadores han encontrado la asociación 
de trombocitopenia con aumento de la 
actividad fibrinolítica,2 especialmente en las 
LA.23 Este hecho podría ayudar a explicar los 
hallazgos en esta enferma. Sin embargo, se 
ha informado también aumento de dicha ac-
tividad en casos con trombocitosis .24 Con 
estos resultados se podría sospechar la 
existencia de una fibrinólisis "primaria”,  
debido a que se encontraron normales las 
pruebas que indirectamente indican los 
niveles plasmáticos de los factores de la 
coagulación. No obstante, la paciente 
presentó una evolución tórpida con diátesis 
hemorrágica y falleció a las pocas horas (tuvo 
sangramientos 
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por múltiples sitios con paro cardiorres- 
piratorio). En la necropsia se encontró 
infiltración de los órganos por las células 
leucémicas y zonas de hemorragias con 
trombosis capilares múltiples, especialmente 
en los riñones. Consideramos que este 
cuadro es compatible con una CID. Los 
valores normales del TP y TPT-kaolín pueden 
ser debidos a un incremento en la síntesis de 
los factores de la coagulación asociado a una 
utilización ligeramente acelerada de los mis-
mos.3-21 

Los pacientes con LLA y trombocitopenia 
intensa rara vez tienen sangram ientos 
importantes, pero al parecer, aquéllos con 
LLA del tipo T pueden ser una excepción de 
esta regla. Se ha sugerido que su tendencia 
hemorrágica podría ser debido a otras causas 
asociadas al descenso de las plaquetas.-'' La 
CID ha sido descrita en pacientes con LLA. 
Se ha señalado que este fenómeno está más 
en relación con un número elevado de células 
blásticas circulantes que con un tipo 
particular de LLA.3’22’26 

De particular interés es el paciente del 
caso No. 2, con el diagnóstico de LLA-LI, que 
presentó elevación de los PDF y acortamiento 
del tiempo de lisis de la euglobulina, lo cual 
puede sugerir algún elemento de coagulación 
intra- vascular o de proteólisis.21 Este pacien 

te, del sexo masculino, presentó marcada 
hepatoesplenomegalia y g r a n d e s  
adenopatías con ensanchamiento del 
mediastino, pero sin hiperleucocitosis. En 
nuestra serie, fue el único paciente con LLA 
en quien no se pudo obtener la remisión 
completa. No fue posible es tudiar los 
marcadores de membranas de ¡as células 
blásticas, pero con estos elementos clínicos 
pudiera tratarse de una variante tipo T. 

El paciente del caso No. 5, también con 
LLA-LI, presentó acortamento del tiempo de 
lisis de la euglobulina, lo cual puede reflejar 
un grado ligero de fibrinólisis que no pudo ser 
confirmada. En una paciente encontramos 
hiperfibrinogenemia. En casos similares 
este hallazgo ha sido atribuido a un aumento 
de la velocidad de síntesis como respuesta a 
un proceso infeccioso.27-29 Nuestra paciente 
presentaba un síndrome febril sin proceso 
séptico demostrable, por lo que no puede 
descartarse una posible infección como 
causa de la misma. 

A pesar de haber encontrado pocos 
pacientes con alteraciones del sistema 
fibrinolitico, consideramos que la actividad de 
este sistema debe ser evaluada 
individualmente en los pacientes con LA, para 
conocer con certeza su participación en la 
diátesis hemorrágica de estos enfermos. 

SUMMARY 

Fernández Ramos, O. et al. Fibrinolysis in acute leukemias. Rev Cub Med 20: 6, 1981. 

Different parameters for bifrinolytic system were studied in 17 patients with different acute leukemia 
types. in 13 patients all of the investigations demostrated to be normal, meanwhile in four of them some 
test were found to be altered. In one patient, necropsic, laboratory and clinical findings are compatibles 
wlth diseminated intravascular coagulatlon. In a female patient hyperfibrinogenemia was seen and it 
was considered as a septic process. Results found in two patients with acute lymphocytic leukemia are 
analyzed, relating them with ill prognosis signs. 

RÉSUMÉ 

Fernández Ramos, O. et al. Fibrinolyse dans les leucémies aigués. Rev Cub Med 20: 6, 1981. 
Les auteurs ont étudié différents paramétres du systéme fibrinolytique chez 17 patients porteurs de 
différents types de leucémies aigués. Toutes les recherches se sont révélées normales chez 13 
patients, tandis que quatre patients ont montré des épreuves légére- ment alteérées. Chez un patient 
les trouvailles cliniques, de laboratoire et nécropsiques se sont avérées compatibles avec une 
coagulation intravasculalre disséminée. Une pa- tiente a présenté une hyperfibrinogénémie secondaire 
á ttn processus septique. Les résultats trouvés chez deux patients porteurs de leucémie lymphocytaire 
aigué sont analysés, et on établit le rapport avec des signes de mauvais pronostlc. 
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PE3KME 

íepuaanec Par/ioc, 0. a kd. ¿HÓpHHo;m3 apa octpom neyceMm, R e v  C u b  M e d  2o -  ó ,  i g 8i .  

[IpoBo^HTCH nccjiejíOBaHne pasjmnHHX aapaMeipoB Auóphhojihth^ec— koS cncTeMH y 17 namieHTOB c 
pa3JitraniMn mnaMH ocTpofi Jieyce- mz. TpHHajmaTB naimeHTOB noKa3ajm bo Bcex Hccjie^osaHUfl dojio 
'KHTSJiBHHe pe3yjiBTaTH, T . e .  HopMajiBHHe; ay neTNpex namieHTOB- 5hjdí odHapyJseHH HeKOTopne 
HapyraeHM b aHajm3ax, Y o,HHoro na- mieHTa mirante cicne, JiadopaTopHHe Haxo^Kii h Haxo^Kja npn 
bckph m düCH cpaBHUMH c pacnpocTpaHéHHOíi BHj''Tpiicocyji;iicTOH Koary- Jümneñ. y ojmoít 
namieHTim, y KOTopoñ HaÓJnojtajiacL raneppHdpa- HoreHeMEH, ¡áccMaTpiiBajicfl üobtophhm 
cenTH'qecKHñ npoiiecc, Ah§ jiHsnpyiDTaH pe3yjn>TaTH, oÓHapy?seHHHe y ^Byx naimeHTOB c oct - poíí 
jmM!í)0u;HTapH0Íí Jieycemeñ, yBS3HBaH ux c npH3HaKai\m njioxú- ro nporH03a. 
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