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Abstract: A cytogenetic andlor cytochemical study was perforrned in 166 individuals with leukemia or related 
disorders, in two major Costa Rican hospitals. In thosepatJ.entstreated at an adult's hospital (14 years oId and 
over),aéute leukemias represented 66% of aH cases. In that hospital the mostfrequent types of disorde

,
rs were, 

in decreasing order: ANLL (>Ml), ALL, CML(aÍl of them showed the Ph chromosome) and MDS. Inthe cases 
from a childréns'hospital «14 years(jld) acute leukemias were98%. Amongthem the o�der offreq�ency w as: 
ALL(7Q%): ALL-l(84%), ALL-2(l6%) and ANLL (27%): M5a>M3>M4>M5b: In ALL.85% were type Band 
occurred mostlyin womtjn while l�% of them were type Tand morefrequentin males. T1kre was5:6% infant 
leukemia, whj()hpreseIlt�da similarllu�ber of acute ly�phoids andmyeloids;Thecytogenetic p¡ttiemwas sim
ilar among Costa Ricáandother,tr'9¡>icaland temperate cCountries. 

Key, words: Leukemia, cytogenetics,' ¡¡cnte lymphocytic , leu�eWia, acute llonlymphocytic léukemia, chronic 
granulocytic leukemia. 
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Los estudios cromosómicos de las leuce
mías humanas durante las últimas tres déca
das, han dado uograo aporte al conocimiento 
de los call1bios genéticos que ocurren ,en estas 
enferinedades. 

En lostrastbmos hematológicos malignos, 
se detectan anormalidades cromosóriiic,as recu
rrentes, varias de las cualesconelacionan con 

subtipos de leucemia que tienen rasgosclÍllÍcos; 
,morfológicos e inmunológicos característicos, 
tales como la respuesta ala terapia(Aft6mmo 
1981). Por ejemplo, eola leucemia agucialinfo
cítica en niños,el gra�o deploidía yla presen
cia o ausencia de tr�nslocaciones específicas, 
son considerados como factores pronósticos im
portantes e independientes <Pui et al. 1990). 

El estudio de'las anormalidades cromos6-
micas en las'leucemias cumple varias, funcio
nes. Contrill\lye a e&tableger un diagnóstjc,o 
más precis'(l, Proporciona info�a�iónpronó�" 
tica y permite una selección más racional, de la 
tetapia paraunpa¡¡;iente en particular (Le Beau 
1991). Además hace posible identificar los 8i
tios que presentan rearreglos consístentes, los 

cuales, pueden' ser, luego aislados y analizados 
l110leculartilente (Le Beau 1991). 

El objetivojJ'rincipaldel trabajo presente 

fue realizar una caracterizacióneitoquímicay 
citogénética de variós pacientes con leucemia 
y ob:os trastorn:os hematológicos relacionados, 
de los hospitales Nacional de Niños y Dr. Ra� 
fáel Angel Calderón, Guardia. 

Premio Familia De Giro/ami 2000 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Desde mayo de 1993 y hasta diciembre de 
1996, se realizaron estudios citogenéticos y / o 
citoquímicos a 107 pacientes del Hospital Na
cional de Niños (HNN) y a 49 del Hospital Dr. 
Rafael Angel Calderón Guardia (RCG). Toc,los ' 
los niños fueron casos nuevos. Los adultos fue
ron casos nuevos o pacientes que no se encon
traban en tratamiento en ese momento. Se se
leccionaron de manera consecutiva. 

A. Estudios citogenéticos. De cada pa
ciente se obtuvieron las siguientes muestras: 3 
ml de sangre periférica (muestra uno), 0.5-1 ml 
de médula ósea (muestra dos), 0.2-0.5 ml de 
médula ósea en 10 ml de medio de transporte 
(muestra tres) y 1 ml de sangre periférica en 10 
ml de medio de transporte (muestra cuatro, úni
camente en los niños). El medio de cultivo de 
transporte consistía de un medio completo al 
cual se le agregó 10 J..lglml de bromuro de eti
dio, 0.01 J..lglml colcemid y 20 U/ml heparina 
de sodio (Modificado de Williams et al. 1984). 

En todos los tipos de leucemia, con excep
ción de la leucemia crónica linfocítica, se aplica
ron las siguientes cinco técnicas a cada paciente: 

1. Obtención directa de metafases de 
médula ósea. En este caso se utilizó la muestra 
tres. Se dividió el contenido del tubo en dos 
partes y a cada una de ellas se le realizaron dos 
lavados con medio RPMI-I640. 2. Obtención 
directa de metafases de sangre periférica. Se 
realizó usando la muestra cuatro. 3. Cultivo de 
24 horas de médula ósea. Se inoculó 0.1-0.2 
ml de la muestra dos, en cada uno de tres tubos 
cón 10 ml de medio de cultivo completo con la 
siguiente composición : 100 ml de medio RP
MI-I640, 20 ml de suero bovino fetal, 1 ml 
penicilina/estreptomicina, 1 ml L-glutamina, 
0.2 g NaHC03, 20 U/mI heparina de sodio (Wi
lliams et al. 1984). Los tubos se incubaron por. 
24 horas a 37°C. Hora y media antes de cum
plirse dicho tiempo las células se expusieron a 
un. tratamiento con colcemid (0.01 J..lglml) y 
bromuro de etidio (lO J..lglml). 4. Cultivo de 24 
horas de sangre periférica. Se inoculó 1 ml de 
la muestra uno en cada uno de dos tubos con 10 
ml de medio de cultivo completo. Se cultivaron 
por 24 horas a 37°C. En todos los casos anterio-

res se hizo un choque hipotónico con una solu
ción de KCl 0.075 M a 37°C por 35 minutos in
cluyendo la centrifugación y cuatro a seis fija
ciones de 30 minutos cada una con tres partes 
de metanol y una de ácido acético. 5. Cultivo 
por 72 horas de sangre periférica. Se inoculó 
.0.5 ml de la muestra uno en dos tubos con me
dio completo y fitohemaglutinina, según la téc
nica de Rooney & Czepulkowski 1986. El pro-

. pósito fue realizar un cultivo de control. En la 
leucemia crónica linfocítica se utilizó el mismo 
medio de cultivo anterior, se agregó lipopolisa
cárido de E. eoli, a una concentración de 20 
J..lglml Y se incubó por 72 horas a 37°C. 

En todos los procedimientos descritos, se 
hicieron las láminas lanzando el sedimento ce
lular desde una altura de 95 cm. Luego se pa
saron ligeramente por la llama de una lámpara 
de alcohol. Cinco láminas del cultivo directo y 
corto de médula ósea fueron teñidas con Giem
sa, para realizar el conteo cromosómico en 30-
50 células y determinar el número modal 
(NM)( número más frecuente de cromosomas). 
El resto fueron bandeadas, utilizando una mo
dificación del metódo de Seabright 1971. Se 
disolvió la tripsina en un medio mínimo (Mini
mum Essential Medium Eagle), a pH de 7.2-
7.4 corregido con NaHC03, al 5.5% y se tiñe
ron con Giemsa a pH 6.8. Los cariotipos fue
ron descritos utilizando la nomenclatura inter
nacional (Anónimo 1992). 

B. Estudios citoquúnicos (Dacie y Lewis 
1987, Scott el al. 1993). Se emplearon muestras 
de sangre periférica con EDTA o frotis de as
pirado de médula ósea, los cuales se fijaron por 
30 segundos en un fijador de citrato, formol y 
acetona, seguido por un lavado con agua del 
tubo por 30 segundos. Las técnicas empleadas 
fueron: 1. Reacción del ácido peryódico de 
Schiff (J>AS). 2. Sudán negro B (SNB). 3. Pe-

. roxidasa (PX) (única técnica que no requiere 
fijación). 4. Cloroacetato esterasa (CAE). 5. 
Alfa naftil acetato esterasa con y sin fluoruro 
de sodio (ANAE yANAE + NaF). 6. Esterasas 
dobles (ANAE + CAE). 7. Fosfatasa ácida 
(pAC). 8. Fosfatasa alcalina (FAL). La PX se 
contratincionó con Wright y las demás técnicas 
con azul de metileno al l %. 
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RESULTADOS 

Pacientes del Hospital Calderón Guar
dia: Las leucemias agudas representaron el 
66% de los casos. El resto fueron leucemias 
crónicas o trastornos relacionados. Los tipos 
más frecuentes de leucemia o trastornos rela
cionados, en orden decreciente fueron: leuce
mia aguda no linfocítica (LANL) (18), leuce
mia aguda linfocítica (LAL) (13), leucemia 
crónica mieloide (LCM) (8) y síndromes míe
lodisplásicos (5) (SMD). La leucemia crónica 
linfocítica (LCL) y la policitemia vera (PV) tu
vieron frecuencias parecidas (2 casos en cada 
una). En la LANL el mayor número de casos se 
presentó en personas mayores de 45 años y en 
la LAL en pacientes menores de 35 años. La 
LCM mostró una frecuencia parecida en todas 
las edades. En la LAL y en la LANL, hubo ma
yor número de hombres afectados y en la LCM, 
se presentó un mayor número de mujeres. Los 
principales hallazgos citogenéticos fueron: 

1. LANL (Cuadro 1, Apéndice 1). Predomi
nó el subtipo MI. En esos casos se presentó cro
mosoma Philadelphia en dos, junto con otras abe
rraciones numéricas y en el resto de los pacientes 
únicamente variaciones numéricas. Las aberra
ciones numéricas más frecuentes fueron las triso
mías de los cromosomas 19 y 20. En un caso de 
LANL-M5b hubo una delección del cromosoma 
11 en mosaico junto con una línea normal. En to
dos los pacientes el NM fue de 46. Los casos (4) 
a los que no se les pudo analizar el cariotipo tu
vieron un NM de 46 (Cuadro 2, Apéndice 1). En
tre los pacientes hubo mezcla de células condife
rentes grados de ploidía. En las células con 46 
cromosomas predominaron las seudodiploides. 

2. LAL (Cuadro 1, Apéndice 1). Se presen
taron dos casos con delecciones del cromosoma 
6, en uno de ellos en mosaico junto con una lí
nea normal. Los cariotipos del resto de pacien
tes tuvieron sólo aberraciones numéricas. Las 
variaciones numéricas más frecuentes fueron la 
monosomía 14 y las trisomías de los cromoso
mas 12, 19 Y 20. El NM fue de 46, menos en un 
caso con 47. Dos pacientes a los que no se les 
pudo analizar el cariotipo presentaron un NM 
de 46 y 49 (Cuadro 2, Apéndice 1). 

3. LCM. (Cuadro 1, Apéndice 1). Todos 
tuvieron cromosoma Philadelphia y sólamen
te en un caso ésa fue la única aberración. El 
resto mostraron más de un cromosoma Phila
delphia junto con variaciones numéricas. Las 
más frecuentes fueron : monosomía del cro
mosoma 18 y trisomías de los cromosomas 
15, 16, 19,20 Y 22. El NM predominante fue 
de 46 cromosomas. Sólo un paciente tuvo un 
NM de 47. 

4. Hubo un caso de PV en el cual la única 
aberración cromosómica fue la pérdida del 
cromosoma y y un paciente con LCL en el cual 
se detectó una delección del cromosoma 1 y 
otra del cromosoma 6 y trisomÍas de los cro
mosomas 12 y 22. Su NM fue de 46 (Cuadro 1, 
Apéndice 1 ). 

5. A ocho pacientes no se les pudo realizar 
estudio cito genético completo por fracaso de 
los cultivos celulares, hipocelularidad o cario
tipos insuficientes para el análisis (Cuadro 2, 
Apéndice 1). 

Hospital Nacional de Niños: Las leuce
mías agudas representaron el 98% de los casos. 
Las clases más frecuentes de leucemia fueron 
en orden decreciente: LAL (70%) y LANL 
(27%). El mayor número de casos de LAL se 
presentaron entre los tres y nueve años de edad. 
Dentro de la LAL, el subtipo LAL-l (84%) fue 
prevalente sobre el LAL-2 (16%). No se pre
sentó ningún caso de L3. En la LAL el 85% de 
las leucemias fueron del tipo B y más frecuen
tes en mujeres; mientras que el 15% fueron de 
tipo T y predominaron en hombres. 

Las subclases más numerosas de LANL 
fueron en orden decreciente: M5a, M3, M4 Y 
M5b. En la LANL el mayor número de casos 
se presentaron en niños menores' de cuatro 
años y en la LAL en niños menores de siete 
años. En la LANL la distribución por sexos fue 
similar y en la LAL hubo un ligero exceso de 
varones afectados, aunque la diferencia no fue 
significativa. Se presentaron seis casos (5.6%) 
de leucemia en niños menores de un año. Entre 
ellos hubo un número similar de leucemias 
agudas linfoides y mieloides. 

Los principales hallazgos citogenéticos 
fueron: 
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1. LAL-l (Cuadro 3, Apéndice 1). Se pre
sentó una delección del cromosoma 5, una de
lección del cromosoma 6, una translocación 
entre los cromosomas 8 y 14, un isocromoso
ma 17 y una inversión del cromosoma 11. En 
todos esos casos además se detectaron varia
ciones numéricas. El resto de los pacientes 
mostraron solamente aberraciones numéricas. 
Las más imp�>rtantes fueron las trisomías de 
los cromosomas 8, 19,20,21 Y 22. Prevaleció 
el NM de 46 cromosomas, aunque un caso pre
sentó 57 y otro 44 cromosomas. De cinco pa
cientes a los que no fue posible analizar el ca
riotipo cuatro tuvieron un número modal de 
cromosomas de 46 y el otro mayor de 50 (Cua
dro 4, Apéndice 1). 

2. LAL-2 (Cuadro 3, Apéndice 1). Se de
tectó un isocromosoma 17 y una delección del 
cromosoma 6. El resto de los pacientes mostra
ron sólo aberraciones numéricas. Dentro de las 
fluctuaciones numéricas las más frecuentes 
fueron las trisomías de los cromosomas 20 y 
21. En todos los casos el NM fue de 46, excep
tuando uno al cual no se le pudo analizar el ca
riotipo y el cual mostró un NM mayor de 60. 

3. Dentro de los pacientes con LAL y nú
mero modal de 46, en aproximadamente la 
mitad de los casos se presentó una mezcla de 
células con diferentes ploidías: 46, < 46 y >46 
cromosomas. Sin embargo se presentaron 
otras combinaciones de ploidías con menores 
frecuencias. Dentro de las células con 46 cro
mosomas en la mayoría de los casos fueron 
seudodiploides y en el resto una mezcla de cé
lulas normales y seudodiploides. 

4. LANL (Cuadro 3, Apéndice 1). La ma
yoría de pacientes mostraron sólo aberraciones 
numéricas. En un caso se detectó material adi
cional en el cromosoma 2 de origen desconoci
do y en otro una delección del cromosoma lI. 
Hubo un paciente con Síndrome de Down, el 
cual presentó LAM-M5a. Las variaciones nu
méricas más frecuentes fueron: monosomías 
de los cromosomas 15, 17,21 Y 22 Y trisomías 
del 12, 17, 19. En esos pacientes el NM fue de 
46. Varios casos a los cuales no se les pudo 
analizar el cariotipo mostraron NM de 46, 47 Y 
57 (Cuadro 4, Apéndice 1). 

5. Hubo dos pacientes con SMD en los 
cuales sólo se encontraron aberraciones numé
ricas. Las más frecuentes fueron las trisomías 
de los cromosomas 19, 20 Y 22 Y presentaron 
unNM de 46 (Cuadro 3, Apéndice 1). 

6. A diez pacientes no se les pudo realizar 
estudio citogenético completo porque fracasa
ron los cultivos celulares, hipocelularidad o ca
riotipos insuficientes para el análisis (Cuadro 
4, Apéndice 1). 

DISCUSION 

Las leucemias agudas representaron la 
gran mayoría de los·casos estudiados. Al igual 
que se ha informado en otros estudios, las leu
cemias agudas linfocíticas fueron más frecuen
tes en personas menores de 15 años (Heim y 
Mitelman 1987). 

En niños la Ll es el tipo más común , co
mo se detectó en nuestro estudio. La L2 es ra
raen niños y más común en adultos (Boros y 
Bennett 1990). Los porcentajes de los subtipos 
Ll Y t2 de LAL encontrados en esta investiga
ción, fueron semejantes a los informados se
gún la clasificación FAB (Miller et al. 1981). 

En aproximadamente el 90% de los casos 
de LAL se pueden detectar anormalidades cro
mosómicas (Pui et al. 1990). Nosotros sólo de
tectamos un paciente con cariotipo normal. 

El cromosoma 5 ha sido implicado en la 
leucemogénesis de los adultos pero sólo 
raramente en la leucemia infantil (M ayer et 
al. 1995). En algunos casos raros de LAL se 
puede presentar 5q-. La delección ha sido 
siempre interpretada como intersticial y su 
extensión varía (Sandberg 1990). En nuestro 
estudio se presentó 5q- en un niño con LAL, 
cuya extensión no pudo ser precisada. 

La delección del brazo largo del cromoso
ma 6 fue señalada desde 1976, como un even
to cariotípico recurrente por Oshimura y Sand
berg. 6q- es relativamente común en la LAL y 
ocurre en el 5-10% de los casos con anormali
dades clonales. Globalmente, 6q- se considera 
un marcador confiable para las malignidades 
linfoides (Heim y Mitelman 1987), como ocu
rrió en nuestros casos. 
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Las translocaciones cromosómicas recu
rrentes son relativamente comunes en ciertos 
neoplasmas, particularmente las leucemias , 
linfomas y algunos sarcomas (Heim y Mitel
man 1987). En nuestro estudio se detectaron 
dos tipos de translocaciones: t(8;22 
)(q24;qll) en un paciente con LLA-l B Y la 
t(9;22) (la cual será discutida más adelante). 
La t(8;22), junto con otras dos, en las que par
ticipa el cromosoma 8 en intercambio recí
proco de segmentos con el 14 y 2, constituyen 
un grupo de translocaciones notablemente 
asociadas con neoplasias de células B. Se les 
detecta tanto en leucemias como linfomas 
(especialmente Burkitt) (Berger y Bembeim 
1982). La LAL asociada con estas transloca
ciones tiene casi siempre morfología L3 y só
lo ocasionalmente morfología L1 o L2 (Heim 
y Mitelman 1987). 

El i(17q) es el isocromosoma más común 
que ocurre en laS' neoplasias humanas. Su alta 
incidencia en las enfermedades mieloides está 
bien establecida (Sandberg 1990). Sin embar
go, se han informado casos de LAL en los que 
se presenta como lá úniCa anormalidad o 
acámpañado por otras aberraciones (Peetre et 
al. 1987). En nuestro estudio se encontró en 
dos piños con LAL. 

Las alteraciones en la ploi,día, son comu
nes en la leucemia aguda Hnfocítica y tienen 
significado pronóstico (Secker-Walker 1990). 
La hiperdiploidía (mayor de 50 cromosomas 
por célula) está asociada con un pronóstico me
jor que el usual (Kaspers et al. 1995). La seudo
diploidía está ligada a un pronóstico más pobre 
(Pui et al. 1990), mientras que la hipodiploidía 
tiene un pronóstico mucho peor que el usual 
(Pui et al. 1987). Dentro de nuestros pacientes 
hubo tres niños con LAL con más de 50 cromo
somas y dos niños con hipodiploidía. 

Las anormalidades cromosómicas son 
muy frecuentes en las leucemias agudas mie
loides de novo y un impacto pronóstico inde
pendienJe ha sido asignado, a los cambios re
currentes más comunes (Dastugue et al. 1995). 

En nuestra investigación se detectaron dos 
casos de del (11)(q23), uno en un niño y otro en 
un adulto, ambos M5h. Varios rearreglos dife-

rentes de llq, que involucran las bandas q23 y 
q24, han sido asociados con LANL. La mayo
ría son translocaciones y delecciones (Kaneko 
et al. 1986). Las anormalidades de l1q están 
claramente correlacionadas con el subtipo M5 
y se observan en cerca del 35% de todos los pa
cientes con LANL-M5 (Berger et al. 1982). 

El tipo MI de la LANL continúa siendo un 
conglomerado de leucemias agudas bastante 
pobremente definido. Este grupo también con
tiene un alto porcentaje de leucemias secunda
rias. La incidencia de cromosoma Philadelphia 
(Ph) en la LANL MI es alrededor del 18%, 
mientras que en todos los casos de LANL es. de 
cerca 5% (Sandberg 1990). Entre nuestros pa
cientes adultos la mayoría fueron del tipo MI Y 
dos de los casos presentaron cromosoma Ph. 

En la leucemia crónica mieloide, al menos 
el 95% de los casos, están catacterizados por la 
presencia de una translocación recíproca entre 
los cromosomas 9 y 22 (Colleoni et al. 1996). 
En aproximadamente el 80% de ellos la pro
gresión a la fase acelerada y blás'tica es prece
dida o acompañada por anormálidades cromo
sómicas recurrentes adicionales (Anónimo 
1978) como un cromosoma Philadelphia extra, 
un i(17q), trisomía 8 y trisomía 19. En nuestra 
investigación sólo un paciente presentó la 
t(9;22) como única anormalidad. El resto mos
traron otras aberraciones cromosómicas junto 
con otro cromosoma Ph. 

La leucemia ccóhica linfocítica es con ma
yor frecuencia una enfermedad asociada con la 
edad media o vejez. La más frecuente es la B 
(Glassman 1997). Algunas de las aberraciones 
cromosómicas encontradas con frecuencia en 
LCL-B son +12 y del(6q) (Glassman 1997). 
Uno de nuestros pacientes con LCL presentó 
e�as dos anormalidades, al,lado de otras. 

En los sín9romes mielodisplásicos algu
nas aberraciones cromosómicas muestran una 
gran asociación, como 5q-, -5, -7, +8, Y delec
ciones y translocaciones de Ilq y 12p (Heim y 
Mitelman 1987). Entre nuestros pacientes se 
presentaron dos niños con SMD, los cuales 
únicamente mostraron aberraciones numéri
cas, y dentro de ellas sólo +8 estuvo dentro de 
la lista de aberraciones frecuentes publicadas. 
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Se detectó un único caso de policitemia ve

ra (PV) en un paciente de 79 años. Una propor
ción de estos pacientes presentan anonnalidades 

cromosómicas clonales al diagnóstico (cerca del 

15%) (Heim y Mitelman 1987). La única anor

malidad que se encontró en este paciente fue la 

pérdida del cromosoma y, que bien puede ser un 

fenómeno relacionado con su edad avanzada, sin 

importancia patogenética, ya que el cariotipo 

constitucional también mostró tal aoonnalidad. 

Esta investigación representó la primera 

efectuada en nuestro país, en la cual se realizó 

un estudio citoquímico detallado, junto con un 

estudio citogenético. Esto pennitió una clasifi

cación confiable del tipo de leucemia y la pos

terior comparación de los datos citogenéticos 

con los datos de la literatura, con los cuales hu

bo una gran coincidencia. 

AGRADECIMIENTOS 

Agradecemos a la Fundación Santiago 

Crespo y a  laCaja¡Costarricense del Seguro So

cial, por la donación de equipo para la realiza

ción de esta investigación. Asímismo a la Orga

nización Panamericana de la Salud y a la Vice
rrectoría de Investigación, de la Universidad de 
Costa Rica, por el soporte econpmico brindado. 

RESUMEN 

Se realizó estudio citogenético y�o citoquímico a 166 
pacientes con leucemia o trastornos relacionados, referidos 
a dos hospitales costarricenses (HNN y HCG). En los en
viados al HCG (mayores o iguales a 14 años ), las leuce
mias agudas representaron el 66% de los casos. Entre ellos 
los tipos de trastornos más frecuentes fueron en orden de
creciente: LANL (>Ml), LAL, LCM (entre ellos todos 
mostraron cromosoma Ph) y SMD. Dentro de los casos en
viados al HNN « 14 años) las leucemias.agudas constitu
yeron el 98% de los casos. En éstos las clases más frecut:n
tes fueron en orden decreciente: LAL (70%): LAL-I (84%) 
Y LAL-2(l6%) Y la LANL (27%): M5a>M3>M4>M5b. 
En la LAL el 85% fueron de tipo B y predominaron en mu
jeres mientras que el 15% de tipo T y más frecuentes en 
varones. Hubo un 5.6% de leucemia infantil, la cual pre
sentó un número similar de agudas linfoides y mieloides. 
Los hallazgos citogenéticos fueron bastante parecidos a los 
publicados en otros países tropicales y templados. 
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APENDICE 1 

CUADRO 1 

Edad, sexo, tipo de trastorno hematol6gico, cariotipo compuesto (cp) y número modal de cromosomas (NM), 
de pacientes reclutados en el Hospital Dr. Calder6n Guardia. 

Número Edad sexo Trastorno 
de caso (años) hematológico 

HCG-9 25 F LANL-Ml 
Cariotipo: 36-47 ,XX,+ 13,+ 18,+ 19,+der(22)?t(9;22)(q34;qll) [cp9] NM=46 

HCG-IO 69 F LANL-MI 
Cariotipo: 42-47,XX,-X,+6,+20 [cp8]/46,XX [4] NM=46 

HCG-13 71 M LANL-MI 
Cariotipo: 46-47,XY,+20,+22,inc [cp9] NM=46 

HCG-14 34 F LANL-MI 
Cariotipo: 44-49,XX,+8,+IO,-13,-15,+19,+20,+21 [cp13] NM=46 

HCG-15 89 M LANL-Ml 
Cariotipo: 46-54,XY,+ 13,+ 16,+ 18,+ 19,+20,+21,+22, der(22)?t(9;22)(q34;q 11),+der(22)?t(9;22)(q34;q 11) [epIO] NM=46 

HCG-ll 29 M 
Cariotipo: 45-46,XY,del(l1)(q23) [ep9]/46,XY [2] 

HCG-26 70 F 
Cariotipo: 39-47,XX,-7,+20,inc [cp6] 

HCG-17 80 F 
Cariotipo: 36-54,XX,-X,-3,t(9;22)(q34;qll),+ 19,+20, +der(22)t(9;22)(q34;q 11) [cp 11] 

HCG-5 15 F 
Cariotipo : 42-46,XX,-X,del(6)(q?),-9,-13,-14,-18,+20,+21,+22 [cp13]/46,XX [3] 

HCG-12 14 M 
Cariotipo: 44-47,XY,+11,+12,+19,+20 [ep6] 

HCG-16 40 M 
Cariotipo: 38-89,XY,del(6)(q21),-14,-17 [cp8] 

HCG-18 30 M 
Cariotipo: 45-94,XY,+12,+19,+20 [ep8] 

HCG-3 18 F 
Cariotipo : 40-46,XX,t(9;22)(q34;qll) [cp8] 

HCG-6 40 F 
Cariotipo:37 -47,XX,+ 15,+ 16,+ 17,-18,+ 19,+20,der(22)?t(9;22) (q34;ql1),+der(22)?t(9;22)(q34;q 11) [cp9] 

HCG-8 18 M 
Cariotipo: 41-46,XY,t(9;22)(q34;qll),+ 12,-14,-15,+ 16,-18,+ 19, +der(22)t(9;22)(q34;qll) [ep13] 

LANL-M5b 
NM=46 

LANL-M5a 
NM=46 

LANL 
NM=46 

LAL 
NM=46 

LALl 
NM=47 

LAL 
NM=46 

LALl 
NM=46 

LCM 
NM=46 

LCM 
NM=47 

LCM 
NM=46 
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Número 
de caso 

HCG-24 

Edad 
(años) 

37 

sexo 

F 
Cariotipo: 42-48,XX,+ 15,+ 16,+ 19,+20,+22,der(22)t?(9;22)(q34;q 11),+der(22)t?(9;22)(q34;q 11) [cp8] 

HCG-25 28 
Cariotipo: 46-49,XX,t(9;22)(q34;qll ),+ 19,+20,+der(22)t(9;22) (q34;q 11) [cp 10] 

HCG-3I 21 
Cariotipo: 36-48,XX,-X,+ 15,+20,+22,der(22)?t(9;22)(q34;q 11), 
+der(22)?t(9;22)(q34;qll),+der(22)?t(9;22)(q34;q 11) [cp9] 

HCG-l 79 
Cariotipo : 41-46,X [cp7] 

HCG-7 68 
Cariotipo: 28-46,XY,del(1 )(q?),del(6)(q21),+ 12,+22 [cp 10] 

CUADRO 2. 

F 

F 

M 

M 

715 

Trastorno 
hemato16gico 

LCM 
NM=46 

LCM 
NM=46 

LCM 

NM=46 

PV 
NM=45 

LCL 
NM=46 

Edad, sexo, rango cromosómico (RC), número modal de cromosomas (NM) y tipo de trastorno hematológico, en pacien

tes reclutados en el Hospital Dr: Calderón Guardia. 

Número Edad Sexo RC NM Trastorno 
de caso (años) hematol6gico 

HCG-2 15 M 42-92 46 LANL-Ml 
HCG-19 50 F 40-47 46 LANL-M3 
HCG-21 30 M 40-47 46 LANL 
HCG-29 36 M 28-56 46 LANL-M5a 
HCG-4 71 F 47-92 49 LAL2 
HCG-27 28 F 41-50 46 LALl 
HCG-23 75 F 32-50 46 LCL 
HCG-28 59 F 32-46 46 LCM 

CUADRO 3 

Edad, sexo, tipo de trastorno hematológico, cariotipo compuesto (cp) y número modal de cromosomas (NM) de pacientes 

reclutados en el Hospital Nacional de Niños. 

Número Edad sexo Tipo de trastorno 
de caso (años. meses) hematológico 

HNN-l 5.10 M LALl-B 
Cariotipo: 46-47,XY,+8 [cp6]/46,XY (2) NM=46 

HNN-3 9 F LALI-B 
Cariotipo: 44-46,X,:X,del(5)(q?),+20 [cp9] NM=46 
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Número 
de caso 

Edad 
(años. meses) 

HNN-4 2.7 
Cariotipo: 46,XX,ine [9) 

HNN-5 2.8 
Cariotipo: 45-49,XY,del(6)(q2?) [ep6) 

HNN-9 3 
Cariotipo: 44-47,XY,-2,-3,+8,t(8;22)(q24;qll),-14 [ep12) 

HNN-13 5.5 
Cariotipo: 45-54,XY,+20,+21,+22 [ep5) 

HNN-16 3.2 
Cariotipo: 47-50,XY,+11,+19 [ep4) 

HNN-17 9.11 
Cariotipo: 42-49,XX,+13,-17,+i(17)(ql1.1),+19,+20,+21,+22 [ep17) 

HNN-35 12 
Cariotipo: 46-91,XY,+21,ine [ep6) 

HNN-50 4.2 
Cariotipo: 42-46,XY,inv(1l)(qI3.1q2l),+19,+20 [ep8) 

HNN-32 5.2 
Cariotipo: 46,XX,+I,ine [ep9) 

HNN-11 1.6 
Cariotipo: 44-45,XY,+16,+21 [epl0)/46,XY (5) 

HNN-40 6 
Cariotipo: 4O-47,XX,-17,i(17)(ql1.1),+19,+20,+21,+22 [ep13) 

HNN-41 11.9 
Cariotipo: 43-47 ,XX,del(6)(q?25),-8,-9,+ 12,+ 13,+ 14,+20,+21 [epl4) 

HNN-44 3.6 
Cariotipo: 46,XX,ine 

HNN-18 5 
Cariotipo: 34-47,XX,-6,-9,-1O,+13,-15,+19,-22 [epI9) /46,XX [3) 

HNN-2 0.11 
Cariotipo: 42-46,XX,+12,+14,-17,+19 [ep8) 

HNN-6 5.3 
Cariotipo: 46-47,XX,+17,+18,+19,+21 [ep11)/46,XX [4) 

HNN-33 3.2 
Cariotipo: 36-47,XX,-I,+12,-13,-14,-16,+2Ie,+2.2,-22 [epI2)/ 47,xx,+2Ie (2) 

HNN-38 1.7 
Cariotipo: 46,XX,add(2)(q37.3) [6)/39-47,XX,add(2)(q37.3),+17,-21 [cp6) 

sexo 

F 

M 

M 

M 

M 

F 

M 

M 

F 

M 

F 

F 

F 

F 

F 

F 

F 

F 

Tipo de trastorno 
hematol6gieo 

LALI-B 
NM=46 

LALI-B 
NM=57 

LALI-B 
NM=46 

LALI-B 
NM=46 

LALI-B 
NM=44 

LALI-B 
NM=46 

LALI-B 
NM=46 

LALI-B 
NM=46 

LALI-B 
NM=46 

LAL2-B 
NM=46 

LAL2-T 
NM=46 

LAL2-B 
NM=46 

LAL2-B 
NM=46 

LANL 
NM=46 

LANL-M4 
NM=46 

LANL-M3 
NM=46 

LANL-M5a 
NM=46 

LANL-M5a 
NM=46 
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Número 
de caso 

HNN-49 

Edad 
(años.meses) 

2.6 
Cariotipo: 28-50,)�:Y.-3.-5,-15.-17,+ 19.+20.-21,-22 [cp9] 

HNN-l O  4.1 
Cariotipo: 41-47,XY,del(11)(q23) [cpl 4) 

HNN-12 2 
Cariotipo : 44-46.XY,-18.+19.+20,+22 [cpI5] 

HNN-15 2.3 
Cariotipo: 37-46.XX.-5,+8.-9,-12,-14,-15,-16.+ 19.-19,+20.+21.+22 [cpI7]/46.XX [2] 

CUADRO 4. 

sexo 

M 

M 

M 

F 

717 

Tipo de trastorno 
hematológico 

LANL-M5a 
NM=46 

LANL-M5b 
NM=46 

SMD 
NM=46 

SMD 
NM=46 

Edad. sexo, rango cromosómico (Re), número modal de cromosomas (NM) y tipo de trastorno hematológico, 

en pacientes reclutados en el Hospital Nacional de Niños. 

Número Edad Sexo RC NM Trastorno 
de caso (años) hematológico 

HNN-7 6.2 M 47-52 >50 LALl-T 
HNN-14 1.3 F 46-117 >60 LALl-T 
HNN-23 5.2 M 35-47 46 LAL1-B 
HNN-28 11.7 M 32-46 46 LALl-T 
HNN-42 12.4 F 41-55 46 LALl-B 
HNN-45 9.5 F 40-61 46 LALl-B 
HNN-46 6.8 M 36-47 44 LAL-LCMJ 
HNN-29 14 días M 41-49 46 LANL-M5a 
HNN-31 2.1 F 30-48 47 LANL-M5a 
HNN-47 0.11 M 46-57 57 LANL-M4 


