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La incidencia de Leucemia Aguda durante 
el embarazo es afortunadamente baja: 1/75.000 
embarazos; con una sobrevida nula a los siete 
meses postparto. De una revisión de la litera-
tura surge que 16 casos resultaron en recien 
nacidos vivos y sanos. 6 de los cuales eran 
prematuros. 15 casos resultaron en abortos 
espontáneos, fetos muertos in útero o recien 
nacidos que sobrevivieron menos de veinti-
cuatro horas. El aborto terapéutico se realizó en 
4 casos. 3 de los cuales podrían haber llegado 
a término sobre la base de la sobrevida materna 
(1,2,7). 

21 pacientes recibieron citostáticos, pocos 
en el primer trimestre, con un solo caso de 
anomalía cromosómica no atribuible al uso de 
las drogas citostáticas. En 28 casos la sobrevida 
materna fue nula a los 7 meses postparto, con 
mayor incidencia en las primeras 6 semanas. Un 
caso tuvo una evolución excepcional con 
sobrevida postdiagnóstico (3). En un caso, 
Rigby (9) investigó células leucémicas en 
placenta. sangre de cordón y sangre fetal me-
diante la inyección de leucocitos marcados con 
quinacrina como marcador de DNA; encon-
trándose las mismas en los sitios señalados, 
pero con menor cantidad en sangre fetal. 

En el presente trabajo se describe el caso de 
una mujer de 35 años de edad; tercigesta 
secundípara que fue internada en el Hospital 
Materno Provincial por hemorragia de la prime-
ra mitad, embarazo de 17 semanas por 
amenorrea, feto vivo. Se realizó uteroinhibición 
con clorhidrato de etilefrina. A los 2 días no se 
detectan los LCF con Doppler por lo que se 
realiza ecografía que informa feto muerto de 18 
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semanas con desprendimiento parcial de 
placenta. El laboratorio revela anemia: células 
blásticas en sangre periférica, coagulopatía 
con trombocitopenia y aumento de PDF. 

El tratamiento consistió en inducción y 

legrado instrumental; antibioticoterapia, apor-
te de sangre, plaquetas y heparina para corregir 
la coagulopatía. La paciente evolucionó con 
progresivo deterioro clínico; fiebre persisten-
te: petequias en región submaniaria, abdomen 
y miembros inferiores, hepatomegalia; dolor en 
hipocondrio izquierdo; focos infecciosos (co-
lección en fondo de Saco de Douglas, flebitis) 
con hemocultivos positivos. La fórmula san-
guinea mostró en ese momento: FIb 10 g/dl; 
leucocitos, 5.000; Hto./34%; plaquetas, 40.000; 
mieloblastos, 28% y fosfatasa alcalina. 399 
mCl/ml. 

A los 17 días del ingreso se realizó punción 
biopsia de médula ósea que diagnosticó 
Leucemia Mieloide Aguda. Fue trasladada a 1111 

hospital general donde se repitió el 
niedulograma, que informó médula infiltrada 
con 90% de elementos blásticos, correspon-
diendo a una Leucemia Mieloblástica Aguda 
sin maduración. Se indicó tratamiento con 
corticoides anabólicos, para mejorar el estado 
general de la paciente y poder iniciar el trata-
miento específico. Muere 7 días después por 
sepsis. 

Anatomía Patológica: Material constitui-
do por torta placcntaria que mide 1 1 x 9 x 3 cm. 
Llega parcialmente desgarrada y sin membra-
nas ovulares. Sobre cara materna se advierten 
extensas áreas de hemorragia y depósitos de 
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material fibrinoide y calcio. Feto de 21 cm de 
talla, con maceración de tercer grado, sexo 
masculino y sin malformaciones externas. 

Al examen, las secciones histológicas mues-
tran tejido placentario que estructuralmente 
corresponde al segundo trimestre de gesta-
ción. Vellosidades coriales con llamativa 
hipercelularidad. En espacio intervelloso se 
advierte congestión, destacándose la presen-
cia de abundantes elementos leucocitarios con 
características blásticas. 

Las técnicas especiales de coloración, May 
Grunwald Giensa y Pappemheun nos permiten 
corroborar la inmadurez de las células 
leucocitarias que en forma profusa se observan 
en espacio intervelloso como así también infil-
trando el estroma vellositario. 

Comentario: Una vez realizado el diagnós-
tico de LMA, el tratamiento debe comenzar 
inmediatamente como si la paciente no estuvie-
ra embarazada. Las dosis serán suficientes 
corno para lograr la remisión clínica. Si no se 
realiza con este objetivo, la paciente no sobre-
vivirá lo suficiente para que el feto alcance su 
viabilidad. 

Las complicaciones más frecuentes como 
anémia, hemorragias por trombocitopenia e 
infección, estuvieron presentes en nuestra 
paciente. La hemorragia fue la primera manifes-
tación clínica y  ocasionó la muerte fetal in 
útero. Lamentablemente la rápida evolución no 
permitió comenzar la terapéutica específica in-
mediatamente. Es prudente y razonable acon-
sejar el aborto terapéutico si el tratamiento 
debéiniciarse cii el primer trimestre por el riesgo 
de teratogenicidad. Esta es calculada en el 10% 
antes de las 10 semanas; afortunadamente la 
mayoría de los casos son encontrados en el 
segundo y tercer trimestre. Otros autores seña-
lan que el aborto contribuiría a aumentar las 
complicaciones de la enfermedad como hemo-
rragia e infección porque en el momento de 
realizarse, la paciente presenta mayor compro-
miso (3. 6). 

Con la enfermedad en remisión el embarazo 
puede progresar normalmente, por lo que no se 
discute actualmente que el embarazo afecte la 
evolución de la enfermedad. 

Es aconsejable planear el parto en etapa de 
remisión con recuentos sanguíneos normales. 
La cesárea estaría indicada solamente por cau-
sa obstétrica. El excesivo sangrado postparto 
o postcesárea requiere estudios de coagula-
ción seriados y la suficiente disponibilidad de 
sangre y plaquetas. 

Algunas consideraciones quedan por ha-
cerse respecto a la transmisión de leucemia y 
los efectos a corto y largo plazo de las drogas 
citostáticas. Nicholson (8) ha reportado un 
40% de incidencia de RCIU y un solo caso de 
falla en el crecimiento normal en la niñez. El 
mayor temor se ha expresado respecto a enfer-
medades malignas inducidas por drogas 
citostáticas. daño cromosómico y esterilidad. 
Sin embargo, existe poco seguimiento en estos 
niños. 

Los reportes de transmisión de procesos 
leucémicos son difíciles de evaluar (5, 6). Exis-
ten varios reportes de compromiso placentario, 
como en nuestro caso, pero éstos no pudieron 
relacionarse con leucemia en el niño. En 2 casos 
se reportó supresión hematológica fetal por 
quiniiotcrápicos, pero la médula ósea del niño 
mostró recuperación en semanas a meses sin 
otras complicaciones (4). 

Queremos destacar que aunque la mortali-
dad materna es alta, la sobrevida postparto ha 
mejoFado en estos últimos 30 años. Sin embar-
go, la mortalidad perinatal continúa siendo alta, 
alrededor del 40%. 
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