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RESUMEN.

Realizamos un estudio bibliogréfico de la incidencia,
etiologia, presentacion y diagnostico de las leucemias
linfoblasticas agudas a propésito de un caso
diagnosticado en nuestro hospital en un perro Pastor
aleman macho de dos anos de edad.

Palabras claves: [ eucemia linfoblastica aguda;
Anemia; Tinciones citoquimicas.

INTRODUCCION.

Las leucemias son procesos neoplasicos que se
originan a partir de las células de la médula
oseal3).

Se clasifican en dos grandes grupos dependien-
do de la linea celular alterada, v de esta forma
hablaremos de leucemias mieloproliferativas
cuando es la serie mieloide el origen de la altera-
cién, v de linfoproliferativas cuando es la linfoi-
de(21.22).

De acuerdo con su curso clinico y los rasgos
citoloégicos de la poblacién celular, las leucemias
se pueden subclasificar en agudas o crénicas. Las
agudas tienen un comportamiento biolégico muy
agresivo y se caracterizan por la presencia de
células immaduras (blastos) en médula 6sea y/o
sangre periférica, mientras que en las leucemias
cronicas el curso clinico es prolongado, frecuen-
temente asintomatico v la célula predominante es
un precursor maduro y bien diferenciado de la
linea alteradal31.30),

De esta manera podemos definir la leucemia
linfoblastica aguda como una infiltracién malig-
na y progresiva de la médula 6sea y 6rganos lin-
faticos por linfocitos inmaduros y escasamente
diferenciados (linfoblastos) con un curso clinico
rapido.

ABSTRACT.

A bibliographic search is made about incidence,
etiology, signalment and diagnostic technics of acute
lymphoblastic leukemias regarding a case diagnosed
in our hospital in a male German Shepherd two years
old.

Key words: Acute lymphoblastic leukemia; Anemia;
Cytochemical stains.

Los signos clinicos y hallazgos fisicos en perros
con leucemia aguda por lo usual son indefinidos e
inespecificos y comprenden sintomas como letar-
gia, anorexia, pérdida de peso, claudicacion, alte-
raciones oculares y debilidad generalizada3?.

Los rasgos hematolégicos se caracterizan por
citopenias, bicitopenias o pancitopenias. La ane-
mia y trombocitopenia son hallazgos frecuentes
mientras que el niimero de glébulos blancos esta
generalmente incrementado aunque pueden
encontrarse dentro de los rangos de normalidad o
por debajo de ellos.

El diagnéstico definitivo se basa en el hallazgo
de linfoblastos como células predominantes en
los aspirados y biopsias de médula dsea. Cuando
el diagnéstico no puede ser obtenido en base a
criterios morfologicos o éstos son dudosos, las
tinciones citoquimicas son necesarias para esta-
blecer si las células inmaduras (blastos) son de
origen linfoide o mieloide. El diagnéstico dife-
rencial incluye procesos infecciosos o inmuno-
mediados, coagulopatias, intoxicaciones medica-
mentosas o aplasias medulares de origen
hormonal. Las opciones terapéuticas en casos
de leucemias agudas son por lo general infruc-
tuosas. Los protocolos quimioterapicos rara vez
logran remisiones prolongadas de la enferme-
dad(39.
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CASO CLINICO.

Rocky era un perro macho. de raza Pastor ale-
man v de dos anos de edad (Fig. 1) que se pre-
sentd en nuestro hospital con un cuadro de ano-
rexia, claudicacion y debilidad progresiva de una
semana de duracion. Hasta ese momento su his-
torial clinico se caracterizaba por la ausencia de
patologias v tratamientos médicos aparte de las
vacunaciones y desparasitaciones de rutina.

La presentacion, evolucion v desenlace del pre-
sente caso discurrid segin los acontecimientos
que a continuacion se relatan:

Dia 1: Rocky se presenté junto a sus propieta-
rios en nuestro servicio de urgencias aquejado de
un cuadro progresivo de cansancio durante los
Gltimos dias segtin sus duenios. El paciente entro
en la consulta por sus propios medios aungue
claudicaba inmediatamente en la estacion. La
exploracion fisica puso de manifiesto una eviden-
te delgadez, temperatura de 38.5°C, correcto
grado de hidratacién v un tiempo de llenado capi-
lar imposible de determinar debido a la extrema
palidez de sus mucosas gingivales (Fig. 2). Per-
manecia consciente en todo momento aungue su
grado de atencién y respuesta al entorno estaban
claramente disminuidos. No se aprecié respuesta
dolorosa alguna en la palpacion del abdomen ni la
presencia de masas dentro él. Los ganglios linfati-
cos periféricos eran normales en tamafio v con-
sistencia. El pulso era rapido y fuerte v la presion
sistélica medida, mediante deteccion de flujo por
Doppler, era de 100 mmHag. En la auscultacion se
detectd un soplo holosistélico de grado [I-I. El
resto de la exploracién fisica y neurolégica no
puso de manifiesto anormalidad ni deficiencia
alguna. Se procedit a la toma de una muestra de
sangre mediante venopuncion de la vena yugular
para la realizacién de un hemograma, extension
sanguinea, y determinacién de urea. glucosa y
proteinas séricas (Tabla Il). Ante los resultados
obtenidos, sugestivos de una destruccion o pérdida
aguda de hematies o una carencia en su produc-
cion v la imposibilidad de localizar un donante
para llevar a cabo una transfusién de sangre en
esos momentos, se decidio la hospitalizacion del
paciente con fluidoterapia mediante bomba de
infusion alternando Ringer Lactato (40 ml/Kg/
24h) v Dextrano (15 ml/Kg/24h. hasta efecto) v
medicacion de apoyo a base de antibioticos (Do-
xiciclina, 4 mg/kg/12h. PO y Penicilina G,
40.000 IU/Kg/12h V), antiinflamatorios esteroi-
deos (Metilprednisolona 2 mg/Kg/12h. V) vy
Vitamina K (3mg/Kg/dia SC).

Dia 2: No se evidenciaron cambios con respec-
to a los hallazgos clinicos descritos anteriormente
a excepcién de un ritmo cardiaco algo inferior y
una respuesta a estimulos levemente aumentada.
La temperatura permanece constante asi como el
hematocrito v las proteinas totales. La presion
arterial experimenté un incremento hasta los 120
mmHg por lo que modificamos la fluidoterapia a
una solucién de mantenimiento a base de suero
glucosalino (50 ml/Kg/24h.). El urianalisis fue
normal. La exploracion radiologica (Fig. 4) v eco-
grafica del abdomen no manifestaba la presencia
de masas y el tamano y ecogenicidad de las visce-
ras era normal. En el estudio més detenido del
frotis sanguineo (Fig. 5) no se aprecié la presen-
cia de parasitos hematicos e identificamos una
poblacién de células nucleadas en la que predo-
minan en proporcion 4:1 las células de la linea
linfoide. El recuento reticulocitario reveld el carac-
ter no regenerativo de la anemia descartandose
de esta manera procesos hemorragicos o hemoli-
ticos. La bioguimica sérica puso de manifiesto una
ligera elevacion de los enzimas hepaticos (ALT y
AST) v los valores de BUN y Ca++ se encontra-
ban en los limites altos de la normalidad. Con el
fin de completar el protocolo diagnéstico, realiza-
mos un proteinograma v un panel de coagulacién
(Tabla IIl) y ante la sospecha de alguna alteracién
en la hematopovesis se obtuvo muestra de meédu-
la 6sea mediante puncién en union costocondral
y se realizoé extension y tincion mediante la técni-
ca Diff-quick (Fig. 6) donde volvimos a observar la
predominancia de células linfoides v la ausencia
de precursores hematicos v plaquetarios por lo
que el primer lugar en nuestra lista de diagnosti-
cos diferenciales pas6 a estar ocupado por una
leucemia aguda afectando a la linea linfoide.

Se localiz6 un donante y procedimos a la trans-
fusién de 250 ml de sangre entera v a la adminis-
tracion de prednisona y cimetidina (10 mg/Kg).
Los resultados de la analitica sanguinea antes v
doce horas después de la transfusion se recogen
en Tabla Il. Remitimos suero a un laboratorio
especializado para la determinaciéon de diferentes
parameiros.

Dia 3: El aspecto de Rocky tras la transfusion
era claramente mejor. Caminaba v no se colapsa-
ba en la estacién. Parecia responder adecuada-
mente a la medicacién y fluidoterapia aplicada con
anterioridad. El hematocrito era superior al del dia
de recepcion y se mantenia tras la transfusion.
Comia y bebia satisfactoriamente por lo que reti-
ramos la fluidoterapia v el paciente parecia estabi-
lizado manteniendo el mismo protocolo terapéuti-
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Fig. 1. Aspecto del paciente al dia siguiente de su ingreso.

Fig. 3. Detalle del ojo
derecho en el que se
aprecla el desprendi-
miento de retina.

co a la espera de la obtencién de resultados labo-
ratoriales y de un diagnéstico definitivo que nos
permitiera ampliar o modificar el tratamiento.
Dia 4: Recepciéon de los resultados analiticos
(Tabla 1I) que descartaban definitivamente proce-
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Fig. 4. Proveccion latero-lateral del abdomen en la que se observa una impor-
tante retencién de heces v orina asi como ausencia de masas v linfadenopa-
tia mesentérica.
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Fig. 5. Marcado incremento de células linfoblasticas de caracteristicas mono-
mérficas en sangre periférica.

Fig. 6. Detalle de un grupo de blastos en médula ésea.

sos infecciosos, inmunomediados y coagulopatias.
El diagnéstico presuntivo de un proceso linfopro-
liferativo se vio confirmado con el informe anato-
mopatologico en el que se reflejaba una marcada
predominancia de células jovenes de la linea lin-
foide tanto en la muestra de sangre periférica
como en las muestras obtenidas a partir de la
médula osea con lo que emitimos un diagnéstico
de leucemia linfoblastica aguda. Estudiamos dife-
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Tabla 1. Clasificacion de neoplasias hematopoyéticas segin su filogenética.

Criterio valoraciéon indice reticulocitario.
<l anemia no regenerativa
1-3 hemorragia
>1 anemia regenerativa
>3 hemolisis

rentes protocolos quimioterapicos (Tabla V) para su
posible aplicacién en nuestro paciente. El estado de
Rocky era sensiblemente peor al de los dias ante-
riores: permanecia en todo momento postrado en
su jaula y era incapaz de incorporarse, presentaba
taquipnea y el soplo cardiaco volvia a ser apreciable.

Rechazaba la comida y la bebida. Repetimos el -

hemograma (Tabla II) y reiniciamos fluidoterapia

con la finalidad de mantener la funcionalidad hemo-
dindmica y la volemia ya que la presion sistolica
habia bajado a 80-90 mmHg. y aplicamos oxigeno-
terapia mediante sonda nasal. Dado el deterioro en
su estado respecto a los dos dias anteriores y el
pobre pronéstico del tratamiento sugerimos a los
propietarios de nuestro paciente la eutanasia, sien-
do rechazada por éstos.
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Tabla III.
Proteinograma.
Proteinas séricas 62 a/d (54-80)
Albumina (%) 48.54% (44-65%)
ALFA 1 (%) 5.87% (1,1-6.3%)
ALFA 2 (%) 19.09% (1.2-17-6%)
BETA 1 (%) 8.63% (5.8:16.6%)
BETA 2 (%) 10.26% (3.5-17.9%)
GAMMA (%) 7.61% (2,6-15.1%)
Albumina (g/dl) 30.10 g/di (27-46 grdl)
ALFA 1 (g/dl) 3.60 a/dl (2-5 g/dl)
ALFA 2 (g/dl) 11.80 g/dl (3-11 gdl)
BETA 1 (g/dl) 5.40 g/dl (7-13 grdl)
BETA 2 (g/dI) 6.40 g/dl (6-14 g/dl)
GAMMA (g/dl) 4.70 g/dl (5-12 g/dl)
_ Caciente A/G 0.9 0.7-1.9
R T g R
Hierro sérico 100.00 pl/di (83-157)
Anticuerpos Antinucleares (ANA) neg.
Test Coomb neg.
Acs. Anti-Ehrlichia Canis 1/10 1205505 s compatible
_ 2 [ O e dudoso
Panel Coagulacién: APTT 15.20 sq. (8.6-19.9)
TP 6.20 sg. (6.5-8.5)
Actividad  118.4% (75-125)
PD.E no se detectan (< 10 w/ml)

Fig. 7. Infiltracion masiva de células linfoblasticas monomérficas en la médu-
la 6sea. No se observan celulas de las lineas eritrocitica ni granulocitica.

Dia 5: La situacién de Rocky habia empeorado
hasta un extremo préacticamente insostenible y
casi incompatible con la vida a pesar de la terapia
de apoyo aplicada. Junto a la taquipnea v la taqui-
cardia presentes el dia anterior los valores hema-
ticos y la presion sistélica descendieron incluso
por debajo de los valores del dia de recepcién; era
incapaz de incorporarse, no habia respuesta algu-
na a estimulos, habia desprendimiento total de
retina en el ojo derecho y parcial en el izquierdo
(Fig. 3). Se barajo con los propietarios la posibili-
dad de una nueva transfusion de sangre y un
nuevo intento de estabilizacion del paciente. Al
ser informados de los riesgos asociados a una
segunda transfusion vy de las pocas posibilidades
de obtener resultados positivos con la quimiotera-
pia, dado lo agudo del empeoramiento, el pobre

estado fisico y la agresividad del tratamiento, los
propietarios deciden aceptar la eutanasia.

Procedimos a la realizaciéon de la necropsia del
cadaver. Macroscopicamente el primer signo que
llamé nuestra atencién en la exploracion del
abdomen fue la extrema palidez de todas las vis-
ceras asi como la ausencia de tejido adiposo v un
ligero incremento del liquido peritoneal de un
color rojo palido. Ni el bazo, ni el higado, ni los
ganglios linfaticos presentaban alteraciones ma-
croscopicamente apreciables ni en tamarno ni en
consistencia al igual que el resto de visceras abdo-
minales y toracicas.

Tomamos muestras para su estudio histopatolé-
gico de ganglios linfaticos sublumbares v mesen-
téricos craneales, bazo, higado, rifiones, globo
ocular y costilla. En el estudio de estas estructuras
se prestd una especial atencion a la localizacion e
infiltracion de las mismas por células de la linea
linfoide no siendo detectadas en ninguna de ellas.

El resto de caracteristicas microscopicas eran
normales. A nivel de tejido medular de la costilla
(Fig. 7) se observé una poblacion homogénea de
células blasticas, con tamano nuclear medio com-
patibles con precursores linfoides vy que no apare-
cen acompanadas del resto de lineas celulares
hematopovéticas confirmando lo observado en
los frotis de sangre y médula osea.

Con la finalidad de confirmar el diagnostico
morfoldgico de una leucemia aguda de la linea lin-
foide, remitimos una serie de preparaciones san-
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BSA: Body Surface Area (Superficie corporal)

guineas v de medula 6sea al departamento de
Biociencias Veterinarias de la Universidad Estatal
de Ohio (EE.UU.) para la realizacién sobre ellas
de una bateria de tinciones citoquimicas. El resul-
tado de las mismas fue el siguiente:

e Sudan Black B: Las células tumorales fueron
uniformemente negativas en la tinciéon.

¢ Fosfatasa alcalina: Las células tumorales fue-
ron uniformemente negativas en la tincion.
Ningtin neutréfilo de los presentes en la prepara-
cién se tifid positivamente.

¢ Cloracetato esterasa: Las células tumorales

fueron uniformemente negativas en la tincién.
Los neutrofilos presentes en las preparaciones se
tileron positivamente. El patrén negativo de la
tincién sobre las células tumorales indica que no
son mieloblastos.

» Alfa-naftil butirato esterasa: Las células tumo-
rales fueron uniformemente negativas en la tin-
cién. Tan sélo un macréfago se tind positivamen-
te sirviendo como control positivo de esta tincion.
La negatividad de la tincion de las células tumora-
les indica que no son de la linea monocitica.

El patron negativo en la tincién citoquimica
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sobre las células tumorales sugiere que las células
afectadas pertenecen a la linea linfoide confir-
mandose de esta manera el diagnostico.

DISCUSION.

La incidencia de estos procesos en la pobla-
cién canina es muy baja. Segiin recientes estudios
los perros presentan una menor tendencia a desa-
rrollar procesos mieloproliferativos v linfomas de
la que tienen los gatosl40. 41), La especie felina
tiene 6.1 veces méas posibilidades de desarrollar
linfomas y 15.7 veces maés de desarrollar proce-
sos mieloproliferativos de las que tiene la especie
canina?l. 43), En el perro, las leucemias represen-
tan menos del 10% de todas las neoplasias hemo-
linfaticas; la relacién leucemia: linforna es de 1:5(2),
Dentro de los casos de leucemias agudas las que
afectan a las células de la linea linfoide son mucho
menos frecuentes que las que se desarrollan en la
linea mieloide en una proporcion de 1:4 de todos
los casos agudost®? (Tabla I). En conclusién, los
diagnésticos de leucemias en perros son poco fre-
cuentes v que estos procesos neoplasicos sean
agudos v afecten a la linea linfoide lo es menos
todavia.

La edad de presentacion de la leucemia linfo-
blastica aguda es variablel*l), aunque una revision
sobre 30 perros diagnosticados de esta neoplasia
realizada en el “Animal Medical Center” de Nueva
York vy publicada en 1983, la edad media de pre-
sentacién del cuadro clinico era de cinco anos v
medio con un rango que oscilaba entre 1 vy 12
anos. Ocho de estos perros tenian menos de cua-
tro anos®?. Un estudio reciente realizado por
Keller & Madewell en 1992 ponia de manifiesto
que perros con menos de seis meses de edad eran
3.3 veces mas susceptibles de desarrollar neopla-
sias hematopoyéticas que los perros por encima
de esa edad@!). En la especie humana la LLA es
el tipo de neoplasia méas frecuente en nifos entre
dos v cinco anos de edad36). Las razas de gran
tamario parecen presentar una mayor predisposi-
cion a este tipo de neoplasias que sus congéneres
de menor talla y dentro de ellas, el Pastor aleman
estd sobrerrepresentada 41, En el estudio de
Keller & Madewell esta raza suponia el 27% de
todos los perros diagnosticados de LLA v el ratio
macho:hembra era de 3:2(21), De esta manera el
paciente tipo que sufre una LLA serd un perro de
gran tamario, principalmente Pastor aleman, ma-
cho v de corta edad, como es el caso que presen-
tamos.
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La etiologia de las LLA tanto en humanos
como en pequerios animales no ha sido determi-
nada a pesar de los exhaustivos estudios realiza-
dos. La interacciéon de varios elementos mas que
causas aisladas parecen ser necesarios para el
desarrollo de la enfermedad. Entre ellos caben
destacar los virus oncogénicos, radiaciones ioni-
zantes, factores genéticos, congénitos v ambien-
tales(32),

Los signos clinicos en perros con leucemias
agudas suelen ser indefinidos e inespecificos y
suelen incluir letargia, anorexia, adelgazamiento
repentino y progresivo, claudicacion, fiebre, pali-
dez, vomitos y diarreast®?). En menor medida,
pueden observarse signos neurologicos, oculares
y cardiorespiratorios si existe infiltracion de estos
sistemas por los blastos procedentes de la médula
6seal®l. 32) La claudicacibn cambiante, fiebre v
lesiones oculares son mas comunes en las leuce-
mias agudas de origen mieloide mientras que los
signos neurologicos son mas frecuentes en casos
linfoides!3?). La duracién media de estos cuadros
clinicos en las leucemias agudas es de dos sema-
nas con una oscilacién de 1 a 8(9. 40) contras-
tando con los cuadros mas insidiosos y lentos de
las leucemias crénicas v linfomas(22. 31, 32. 33),

En la exploracion fisica, esplecnomegalia, he-
patomegalia v linfadenopatia son los hallazgos
mas usuales, aunque de una manera muy leve
cuando se presentan(?. La linfadenopatia genera-
lizada en perros con leucemias agudas suele ser
poco frecuente en comparacion con los linformas
y con las leucemias crénicas, constituyendo este
hecho un apoyo de cara al diagnéstico diferen-
cial31. 30, Las leucemias agudas, tanto mieloides
como linfoides pueden darse sin la presencia de
masas tumorales sélidas?), En el caso que pre-
sentamos ninguna alteracion de visceras abdomi-
nales ni de ganglios linfaticos pudo ser observada.
En un estudio sobre 19 diagnosticos de leucemias
agudas realizado en la Universidad de California
entre 1979 y 1983 una amplia constelacion de
lesiones oculares pudieron ser evidenciadas inclu-
yendo hypema, glaucoma, desprendimiento v/o
hemorragias de retina, corioretinitis y conjuntivitis
en un 29% de los perros con leucemia mieldgena;
ninguna lesion ocular se observé en los casos de
leucemias linfoblasticas(? al contrario de lo obser-:
vado en nuestro paciente que presentaba altera*
ciones en las retinas de ambos ojos.

El cuadro clinico v los hallazgos fisicos de las leu-
cemias agudas, tanto linfoides como mieloides
son muy similares en la presentacion v en su evo-
lucion haciendo del todo imposible el diagnéstico
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diferencial de estas dos entidades atendiendo
exclusivamente a criterios clinicos?: 41), debiendo
recurrir a la morfologia celular para comprobar la
linea celular afectada.

El diagnostico presuntivo de leucemia aguda
suele establecerse a partir de la informacién reu-
nida mediante la anamnesis y el examen fisico ya
que constituyen cuadros clinicos facilmente distin-
quibles de las leucemias cronicas v linforas. El
hemograma completo suele confirmar la patolo-
gla aunque todos aquellos procesos que cursen
con valores hematicos similares deben ser exclui-
dos con anterioridad.

Los principales rasgos hematologicos de la
LLA son anemia severa, trombocitopenia v linfo-
blastosis. La anemia es un hallazgo clinico que se
caracteriza por una disminucion en la masa total
de eritrocitos con la consecuente deficiencia en el
aporte de oxigeno a los tejidos periféricos. Suele
ser clasificada como regenerativa, con una au-
mento en la produccién de glébulos rojos, o no
regenerativa con respuesta insuficiente de la
medula 6sea. En el caso de una leucemia aguda,
la anemia suele ser normocitica, normocrémica y
no regeneratival?. 30. 36) coincidiendo con la anali-
tica de nuestro paciente. El contaje de glébulos
blancos esta por encima de la media normal, sin
embargo algunos pacientes pueden presentar una
leucopenia absoluta, hablandose asi de leucemias
aleucémicas o subleucémicas que se aplican cuan-
do las células tumorales prosperan dentro de la
médula dsea pero faltan o son minimas en la cir-
culacion3?), En las leucemias cronicas las anemias
no alcanzan la severidad de los casos agudos
incluso en los perros asintomaticos no son detec-
tadas en absoluto; las plaquetas estan dentro del
rango de la normalidad o ligeramente por debajo
y el contaje de las células de la serie blanca esta
claramente incrementado debido al aumento del
nimero de linfocitos31),

La morfologia celular en los frotis sanguineos
v/o de médula ésea de perros con LLA pone de
manifiesto la existencia de linfocitos inmaduros v la
presencia de células uniformes e inmaduras con
escaso citoplasma de color azul péalido v nicleo
bien delimitado v grande, ligeramente irregular, con
un patrén poco definido de cromatina v nucleoclos
prominentes. El ratio nlcleo:citoplasma es normal-
mente superior al presente en los mieloblastos cuyo
nucleo suele ser de menor tamarnio vy el citoplasma
tiene una presencia granulari2. 36, 42),

Las causas de las citopenias tan llamativas en
los casos agudos no estan del todo determinadas
aunque la hiperproduccion de las células malig-
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nas, competicion por los nutrientes, deficiencia
en el aporte sanguineo de la médula dsea, fallo en
la elaboraciéon de sustancias estimulantes o la pro-
duccién de otras que pueden inhibir la normal
mielopoyesis han sido propuestas como respon-
sables de la disminuciéon en la produccién de célu-
las de las lineas normales y por tanto de la apari-
cién del cuadro clinicot39).

Debemos citar ofras tecnicas diagnosticas si
gueremos precisar el diagnostico dadas las dificul-
tades que pueden presentarse a la hora de dife-
renciar morfolégicamente las leucemias agudas
de origen linfoide de las de origen mieloide va que
las leucemias mieloblasticas pobremente diferen-
ciadas son en su morfologia muy similares a las
linfoblasticas. En estos casos las tinciones cito-
quimicas pueden ser un gran apoyo a la hora de
ratificar o modificar el diagnéstico morfolégico;
estas técnicas se basan en la presencia de una
serie de enzimas especificos en cada una de la
lineas celulares de la médula 6sea. En un estudio
comparativo sobre 20 casos de leucemias realiza-
do en la Universidad de Ohio por Facklam &
Kociba en 1985, un 35% de los diagnosticos
morfologicos (siete casos) se vieron modifica-
dos®), Las principales tinciones utilizadas para
este fin son: Peroxidasa, Sudan Black B,
Cloracetato esterasa, Fosfatasa Alcalina, Fos-
fatasa acida-B (con tartrato), Fosfatasa dcida-A
(sin tartrato) y Alfa-naftil butirato esterasa,
cuyas caracteristicas de tinciéon se recogen el la
Tabla IV. En el caso de las leucemias que afectan
a las células de la linea linfoide v dada su poca afi-
nidad por estos colorantes el diagnéstico se reali-
za por eliminacién de otras lineas celulares y viene
a ser confirmado por la negatividad de la tincién.
Esta afinidad es menor cuanto menor es el grado
de madurez de estas células. Los mieloblastos,
morfolégicamente mas similares a los linfoblastos,
presentan un grado de tincion superior (Tabla V)
permitiendo de esta manera diferenciar ambos
tipos celulares(l: 4. 5. 16, 23] En el caso que pre-
sentamos ninguna tincion de las células tumorales
pudo ser identificada en los frotis remitidos con-
cluyendo de esta manera que la linea celular afec-
tada debia ser la linfoide v que el grado de madu-
racion de las células era minimo, confirmando de
esta manera el diagnéstico morfolagico de leuce-
mia linfoblastica aguda.

Otras técnicas que caben ser mencionadas son
los inmunaofenotipados vy la microscopia
electronica. En el primer caso son técnicas que
utilizan anticuerpos monoclonales para los antige-
nos de membrana celular. Por desgracia muy



Leticernia linfoblastica aguda: a propésita de un caso clinico. D, Flores el al. Clinica Velerinaria de Pequenos Animales (Avepa) Vol, 18, n” 4, 1998

pocos de estos anticuerpos se han desarrollado
para su aplicacion sobre células caninas y tan solo
son fiables en tejidos congelados no reaccionando
con muestras fijadas en formol ni incluidas en
parafina. Recientemente un anticuerpo policlonal
se ha desarrollado frente una secuencia de la
molécula CD3 humana especifica para linfocitos
T vy otro monoclonal para la molécula BLA36
especifica para linfocitos B y que son resistentes
al formol y parafinal® 46 y que también reaccio-
nan con linfocitos caninos. En el caso clinico que
presentamos las tinciones inmunocitoquimicas
para CD3 y BLA36 realizadas en la Universidad
Auténoma de Barcelona resultaron negativas aun-
que este resultado es de dificil valoracién va que la
muestra de costilla se mantuvo en decalcificacién
y este proceso pudo modificar la antigenicidad de
estos receptores de superficie celular haciéndolos
no reactivos con los anticuerpos utilizados.

El tratamiento de los perros con leucemias agu-
das por lo general es infructuoso y el prondstico
para estos pacientes es muy desfavorable en cuan-
to a perspectivas y calidad de vida. Una opcion
terapéutica técnicamente posible es el trasplante
de médula 6sea; aunque de sencilla realizacion, el
manejo post-transplante del receptor inmunode-
primido puede resultar dificil y costoso haciéndola
practicamente inviable en la clinica diarial’2). En
los datos recogidos de la bibliografia consultada
sobre quimioterapia, la mayoria de enfermos
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