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CLASIFICACION

Se clasifica segun las caracteristicas
morfoldgicas, citoquimicas [=Y
inmunoldgicas que expresen los
blastos del paciente.
-LINFOIDES:afecta a los linfocitos B
o T,

-MIELOIDES: afecta el progenitor

mieloide comun.

(Exceso e ghthulos blancos)

FISTIOPATOLOGIA

Durante la hematopoyesis pueden
ocurrir mutaciones que al
acumularse generan las leucemias
agudas.

TRATAMIENTO

La Red Nacional Integral de Cancer
(NCCN) recomienda que Ppara La
elecciédn del tratamiento de cada
paciente, se tengan en cuenta Llas
mutaciones presentes en cada uno.

i Terapia de induccidn

Los regimenes mas prescritos de
quimioterapia de induccidédn combinan
antineoplasicos, como Lla citarabina
con una antraciclina.

i Terapia posremisicon
Es importante continuar tratamiento
luego de La remision de La
enfermedad, Pporque, en caso
contrario, todos los pacientes tienen
alto riesgo de recaida.

cQUE ES?

Enfermedad que afecta La
diferenciacidn celular de los
leucocitos mononucleares v
polimorfonucleares que se

desarrollan en La medula ésea.

EPIDEMIOLOGIA

Representan alrededor de 10 a 15%
de Llas malignidades hepatoldgicas,
con una tasa de incidencia mundial
aproximada de 6 por cada 100, 000
habitantes por ano.

MANIFESTACIONES

CLINICAS

-Fiebre
-Fatiga
-Dolor
-lInsomnio
-Perdida de apetito
-Nauseas
-Vémitos
-Anemia
-Trombocitopenia
-Dolores dseos
-Sangrado
-Procesos infecciosos
-Hapatoesplanomegalia



ETIOLOGIA-
FARMACOS

-Antibidticos
-Analgésicos
-Antitusigenos
-AINES
CANTICOMICIALES
-Otros

-Enfermedad febril aguda.

-Lesiones en diana de 3cm de
didmetro

-involucra por Lo menos 2
membranas, mucosas y menos del
20% de SC involucrada en Llas
primeras 48 horas.

TRATAMIENTO

-Analgésicos tépicos.

-Compresas con soluciédn burow.
-Gamagabulina 0.5-1 mg/kg, 3-4
dosis.
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iQUEES?
Toxicodermia grave debido a La
apoptosis masiva de queratinocitos
generalmente inducida por
medicamentos, con lesiones en la piel
caracteristicas en diana, cada una
menor a 3 cm de diametro que
involucra al menos 2 membranas
mucosas y menos del 20%% de Lla
superficie corporal en las primeras 48
hrs.

PATOGENIA

Los farmacos se unen a las proteinas
de membrana de los queratinocitos
transformandolos en blanco para el
ataque celular. Se produce apoptosis
de los mismos, separandose Lla unidn

DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICO

dermo-epidermica {signo
Nikolsky).

-infecciédn inespecifica de las vias
respiratorias

-Periodo prodrédmico: 1 a 14 dias.
Fiebre, cefalea, tos.

-Las lesiones mucocutaneas
aparecen subitamente.

-EL rash comienza con maculas,
vesiculas, papulas, flictenas.

EPIDEMIOLOGIA

-La incidencia varia de 1.1 a 7.1 por
cada millédn de personas.

-La media de edad en los pacientes
es de 25 anos |

-El dano de extensidn aumenta con
Lla edad.

-Afeccidn wvariable 602 hombres vy
40% mujeres.



