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Resumen

Se presenta paciente femenino de 28 afios con previo diagndstico de leucemia mieloide crénica (LMC) y
un padecimiento actual de 11 dias de evolucidon caracterizado por sangrado mucocutaneo, cefalea, dolor
retroocular, hipertermia y petequias violaceas generalizadas, mas nausea y vomito. Una vez hospitalizada
y después de haber recibido un inhibidor de la tirosina cinasa (TKI) como tratamiento para LMC en fase
acelerada identificada a partir de biometria hemética y estudio histopatolégico de médula dsea, presentd
deterioro del estado neuroldgico, disartria, vomito en proyectil, dificultad en funciones motoras gruesas y
fuerza muscular disminuida de forma simétrica en extremidades. La tomografia computarizada (TC)
craneal evidencié hemorragia intraparenquimatosa a nivel de ganglios basales izquierdos.

Este caso supone el reconocimiento de un evento vascular cerebral (EVC) hemorragico como
complicacion del estado de leucostasis propiciado por la LMC aunado al uso de TKI. La revisién de la
bibliografia adjunta busca demostrar la relaciéon entre la fisiopatologia de ambos trastornos,
hematoldgico y vascular cerebral; los cuales, ain de ser inusuales en combinacién, pueden condicionar

un pronostico poco favorable y determinar el estado final de la paciente.

Palabras clave:
Leucemia Mieloide Crénica (LMC), Estudio de Caso.

Enfermedad Vascular Cerebral (EVC), Hemorragia Intracraneal, Infarto Cerebral,

Introduccién

Se presenta a paciente femenino de 28 afios con
leucemia mieloide crénica (LMC) previamente
diagnosticada, ahora en fase acelerada con anemia
severa progresiva, trombocitopenia
hiperleucocitosis; lo que condiciond ademas un
estado de leucostasis. El tratamiento para la LMC
incluyo imatinib, un inhibidor de la tirosina cinasa
(TKI; por sus siglas en inglés, Tyrosine Kinase
Inhibitors), pero la respuesta fue desfavorable. En
congruencia con los signos neurolégicos con los

e

Reporte de caso

Paciente femenino de 28 afios, originaria y
residente de Guadalajara, Jalisco. Ingresa al servicio
de urgencias del Hospital Civil Juan I. Menchaca
por sangrado transvaginal, gingivorragia, cefalea
intensa, dolor retroocular, hipertermia y petequias
violaceas generalizadas y difusas en extremidades
inferiores, superiores y torax anterior de 11 dias de
evolucion.

En este servicio presenta nausea y vomito en
cinco ocasiones. Se sospecha de una infeccién por

que cursd, la tomografia computarizada (TC) L. .
_ > ) dengue por el cuadro hemorragico y febril que

craneal evidencioé una hemorragia .
. . . presentaba. Es valorada por el servicio de
intraparenquimatosa correspondiente a un evento . . , - ,

epidemiologia, se solicitan serologias para dengue,
vascular cerebral (EVQ). . .

con resultados negativos; se mantiene en

Este caso refuerza la evidencia previa acerca de
los EVC hemorragicos asociados a vasculopatia; en
este caso, secundaria al tratamiento con TKI (1).
Dicho farmaco es el elemento mas relevante dentro
del vinculo de la LMC y el EVC hemorragico, puesto
que los TKI tienen el potencial de causar
hemorragias intraparenquimatosas a consecuencia
de sus diversas interacciones, dentro de las que se
incluye interferencia en la homeostasis
plaquetaria. Estos efectos adversos son reversibles
con ajuste de dosis y/o interrupcién temporal del
tratamiento (2,3).

su
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observacién y es valorada por el servicio de
hematologia.

Ademas de la identificacidon de una anemia severa
en el frotis de sangre periférica realizado, también
se reportaron blastos, hallazgo correspondiente
con una agudizacién de una LMC diagnosticada en
el 2016 y que le ameritd multiples hospitalizaciones
en afios pasados. Sin relevancia en antecedentes
personales no patoldgicos y gineco-obstétricos.

A la exploracién fisica, se valord tension arterial
de 108/74 mmHg, frecuencia respiratoria de 18 por

Afio 1, Nim. 1




Evento vascular cerebral hemorragico como complicacién en paciente con leucemia mieloide crénica

minuto, frecuencia cardiaca de 84 latidos por
minuto, temperatura de 37.2°C. La paciente se
encontraba orientada en las tres esferas,
somnolienta, con palidez generalizada en piel y
facies de dolor. Presencia de petequias difusas en
paladar blando.

Térax simétrico con presencia de lesiones
petequiales violaceas diseminadas no palpables, de
aproximadamente 2 mm de diametro de
predominio anterior. Extremidades superiores con
presencia de petequias de distribucién uniforme
con las mismas descripciones ya mencionadas;
sensibilidad presente y fuerza muscular simétrica 3
de 5 en escala de Daniels. Extremidades inferiores
con petequias de predominio distal anterior,
sensibilidad presente y fuerza muscular simétrica 2
de 5 en escala de Daniels. Reflejos osteotendinosos
normales. Marcha no valorable. Glasgow de 14 (O3,
V5, M6) con tendencia a la somnolencia. Pares
craneales con funcionalidad respetada. Signo de
Babinski presente.

Dentro de los estudios paraclinicos (ver tabla 1),
se revelaron datos caracteristicos de anemia
macrocitica, con un conteo eritrocitario,
hemoglobina y hematocrito por debajo de los
niveles de referencia.

El reporte histopatoldgico de médula dsea reveld
hipercelularidad (con presencia de mieloblastos),

megacariocitos con cambios displasicos, serie
eritrocitica moderadamente disminuida, serie
granulocitica  marcadamente  aumentada en

diferentes estadios de maduracién con predominio
de neutrdfilos, mielocitos, metamielocitos y bandas.
La serie linfocitica no fue valorable, y no se
plasmaéticas. La

diagndstica fue de LMC en fase acelerada.

observaron células impresién

Fue tratada en el servicio de hematologia con
imatinib para la LMC, sin embargo, fracasé. Pues la
progresion de la agudizacion continué con anemia
severa  progresiva, trombocitopenia e
hiperleucocitosis, misma que avanzé a su fase
sintomatica, la leucostasis.

En su segundo dia de hospitalizacién presento
deterioro del estado disartria y
dificultad en funciones motoras gruesas, asi como
vomito en proyectil en tres ocasiones. En el tercer

neuroldgico,
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dia, en el servicio de medicina interna se le realizd
una TC craneal por sospecha clinica de EVC
secundaria a leucostasis.

La TC mostroé una hemorragia
intraparenquimatosa en la regiéon de los ganglios
de la base izquierdos con desviacién de la linea
media hacia la derecha. Se observd una zona
hiperdensa que, por su efecto de masa, provocéd
compresion parcial de los ventriculos laterales (ver
ejemplo en la figura 1). El prondstico fue
desfavorable.

Lamentablemente este caso clinico presenta
limitaciones ya que no se pudo continuar con el
seguimiento de la paciente, se tiene mas
informacién sobre el abordaje terapéutico y las
decisiones clinicas tomadas posteriormente.

ni

Prueba de laboratorio Resuttado
Eritrocitos 2.3 millones/uL
Hemoglobina 830g/dL
Hematocrito 2445%
Plaquetas 36.5 mil/uL
Leucocitos 39840 mil/uL
VCM 107.7 1L

ADE 16.6%
Glucosa 105 mg/dL
Urea 214 mg/dL
Creatinina 0.72 mg/dL
Fosforo 19 mg/dL
Magnesio 19 mmol/L
Caldio 88 mg/dL
Cloro 102 mmol/L
Potasio 32 mmol/L
Sodio 136 mmol/L
TP 159 seg.
TTPa 283 seq.
Fibrindgeno 452 mg/dL

Tabla 1. Estudios de laboratorio de la paciente.

VCM: volumen corpuscular medio. ADE: ancho de distribucion
eritrocitaria. TP: tiempo de protrombina. TTPa: tiempo de
tromboplastina parcial activada.
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Figura 1. Hemormragia intraparenquimatosa en la regién de la base de los ganglios que desplaza la linea

media. Tomado de Escudero et al (4)
Discusion
Epidemiologia

A nivel global, la LMC representa
aproximadamente el 15-20% de las leucemias en
adultos, con una incidencia anual de 1a 2 casos por
cada 100,000 habitantes y un ligero predominio
masculino (1).

Por otro lado, respecto a la incidencia global de
los  EVC hemorragicos (intracerebral vy
subaracnoideo), esta es del 32%, la cual aumenta
en paises con bajos ingresos. Ademas, el riesgo de
sufrir un EVC a lo largo de la vida, tanto en
hombres como en mujeres a partir de los 25 afios
es del 25% vy se perfila como la segunda causa mas
comun de mortalidad y de discapacidad (5).

En México, la tasa de mortalidad anual por EVC
fue de 28.96 casos por cada 100,000 habitantes en
afo 2017, representando el 515% de las
defunciones totales (6). Por lo tanto, debe
considerarse como un problema actual de salud
publica, ya que ocupa el segundo lugar dentro de
las principales causas de defuncién con una
tendencia creciente y sostenida (7).

el

Etiopatogenia

El EVC es una lesién neuroldgica aguda que
ocurre como resultado de isquemia o hemorragia.
Esta JUltima, puede desarrollarse como una
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hemorragia intracerebral o como una que tenga
lugar en el espacio subaracnoideo (5).

Las etiologias mas comunes para una hemorragia

intracerebral -la que generalmente deriva de
arteriolas 'y  arterias  pequefias-  incluyen
vasculopatia  hipertensiva,  trauma,  diatesis

hemorragicas, angiopatia amiloide, uso ilicito de
drogas (anfetaminas y cocaina) y malformaciones
vasculares, siendo causas menos frecuentes el
sangrado en tumores, ruptura aneurismatica y
vasculitis (6). Los eventos adversos vasculares, los
cuales van desde cambios periféricos hasta
vasculopatias  cerebrales, son problema
emergente en pacientes con LMC que reciben
como tratamiento TKI (1). Pacientes con LMC en
fase acelerada han presentado hemorragias
intraparenquimatosas asociadas a algunos TKI,
siendo el mas comun el dasatinib con un total de
12-40% de sangrados como eventos adversos
reportados, seguido por el imatinib con 2-21% vy el
nilotinib con un 1-3%; sin embargo, la incidencia de
este tipo de eventos sigue siendo un debate (2).

un

la LMC es
asociado con el

un trastorno mieloproliferativo
cromosoma Filadelfia 1(9;22)
(934;911) que produce el gen de fusion BCR-ABLT
(por sus siglas en inglés, Breakpoint Cluster Region-
Abelson Murine Leukemia). Dicho producto génico
Unico  comprende una tirosina  cinasa

constitutivamente activa que produce una sefial
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proliferativa ~ continua y  mecanismos
antiapoptéticos de la linea mieloide que resulta en
las manifestaciones clinicas de LMC (2).

La LMC puede encontrarse en tres fases: cronica,
acelerada y blastica. Alrededor del 90% de las
personas son diagnosticadas en la fase cronica,
pero en el curso natural de la enfermedad la LMC
avanza, con o sin tratamiento activo, a fase
acelerada (10-15% son diagnosticados en esa fase).
Esta agudizacién se caracteriza por un incremento
de blastos del 10-19% en la sangre periférica, 220%
basofilos en sangre periférica, plaguetas <100,000 o
>1,000,000/microL, esplenomegalia progresiva y/o
aumento del recuento de gldbulos blancos, con
riesgo de sufrir hiperleucocitosis (2,8).

La hiperleucocitosis, definida como un recuento
de leucocitos >100,000/microl, es una anomalia en
las pruebas de laboratorio que en su fase
sintomatica se observa
predominantemente en pacientes con leucemia
mieloide aguda (LMA), y en menor medida en la
LMC con crisis blastica (blastos >220% en sangre
periférica 0 médula dsea) (9). Esta acumulacion de
células blasticas leucémicas, menos deformables
que los leucocitos maduros, dentro de la luz
vascular capilar forman tapones que impiden el

-leucostasis-

fluio sanguineo e incrementa la viscosidad
sanguinea en la microcirculacion (8).

Se sugiere que la hipoxemia local y las
interacciones  adhesivas  entre los  blastos

leucémicos y el endotelio vascular ocasiona la
produccion de varias citocinas y moléculas de
adhesién que resulta en un dafio endotelial y
hemorragias posteriores que se potencializan con
los efectos adversos del tratamiento con TKI; ya
que se cree que estos farmacos debilitan a las
células endoteliales. Sin embargo, el mecanismo
fisiopatoldgico sigue bajo investigacion (8). Este
dafio en la microcirculacion junto con la diatesis
hemorragica finalmente resulta en manifestaciones
neuroldgicas y pulmonares que pueden conducir a
una hemorragia intracraneal y fracaso respiratorio,
respectivamente (9,10).

Existe evidencia de que algunos TKI utilizados
para tratar la LMC inducen disfuncién plaquetaria,
la que hace propenso al paciente a padecer
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sangrados incluso en ausencia de trombocitopenia.
Aunque los TKI bloquean primordialmente el inicio
de la ruta BCR-ABL, se entiende que sus efectos en
otras vias de sefializacién pueden contribuir a sus
variados efectos clinicos y secundarios (11). Por
ejemplo, el dasatinib es un TKI del que se han
reportado casos de hemorragias intracerebrales.
Esto debido a su efecto inhibidor en cinasas clave
en la homeostasis plaquetaria, como en las Src
Family Kinases (SFK). Cuya familia de genes codifica
a las proteinas Lyn y Fyn, que desempefian papeles
criticos en la activaciéon plaquetaria temprana por la
glucoproteina VI (9). También se ha reportado al
imatinib como productor de anormalidades en las
pruebas de agregacion plaquetaria en estimulacion
con acido acetilsalicilico, aunque por si solo no se
le ha asociado con eventos hemorragicos (12).
Cabe destacar que esta toxicidad hematoldgica
suele ser reversible con ajuste de dosis y/o
interrupcién temporal del tratamiento (13).

Manifestaciones clinicas

En pacientes con LMC en fase acelerada, ademas
de poder presentar la clinica asociada a la
enfermedad, como fatiga (34%), malestar (3%),
pérdida de peso (20%), sudoraciéon excesiva (15%),
plenitud abdominal (15%) y episodios de sangrado
debido a disfuncién plaquetaria  (21%), es
caracteristica una esplenomegalia progresiva (2). En
esta etapa agudizada de la enfermedad, se atribuye
que el 80% de los cuadros febriles que acompafian
a la leucostasis pueden deberse a este estado
inflamatorio asociado a hiperleucocitosis 0 a una
infeccién concurrente (9).

Los principales sintomas clinicos y causas de
muerte prematura relacionados con la leucostasis
son
nervioso central (aprox. 40%) y de pulmones

los referentes a la afectacion del sistema

(aprox. 30%) (9). Los signos y sintomas
neuroldgicos  generalmente incluyen cambios
visuales, dolor de cabeza, mareo, tinnitus,

inestabilidad de la marcha, confusion, somnolencia
y, ocasionalmente, coma (9).

Y en un sentido maés especifico, dependiendo de
la topografia y el tamafio del hematoma
intracerebral seran los signos y sintomas que el
paciente presente; de manera inversa, los datos
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obtenidos a partir de la historia clinica pueden
permitir sospechar de la zona afectada previo a la
TC diagnéstica (ver tabla 2) (9).

Estos signos y sintomas usualmente aparecen de
forma progresiva en minutos o pocas horas, a
diferencia de las hemorragias subaracnoideas, en
las cuales aparecen en su totalidad desde el inicio.
Cefalea, vémitos y disminucion del nivel de
conciencia se desarrollan si la hemorragia se vuelve
lo suficientemente grande, siendo mas comudn en
las hemorragias cerebelosas y lobulares (15).

Dicho esto, ademas de la concordancia que hay
entre la clinica de sangrado mucocutaneo, palidez
e hipertermia que la paciente cursdé con la
disfuncién plaquetaria, anemia e hiperleucocitosis
(componentes de la fase acelerada de la LMQC), la
somnolencia, cefalea intensa, vomitos en proyectil y
paresia en extremidades que en ella se describid
coincide a su vez con las manifestaciones de un
EVC hemorragico con afectacién de los ganglios
basales izquierdos.

Topografia de la hemorragia Signosy sintomas

Putamen (40-50%)

Diagnéstico

En el caso de la sospecha clinica de un EVC, el
diagnostico rapido es esencial para contrarrestar a
la alta frecuencia de empeoramiento que puede
ocurrir durante las primeras horas de evolucion vy al
impacto en el prondéstico funcional que un
abordaje tardio puede acarrear (16).

En primer lugar, se debe realizar la historia clinica
con especial interés en la hora de inicio de los
sintomas y en la informaciéon acerca de los
antecedentes para la sospecha de un posible
diagnostico  etioldgico. En caso de un EVC
hemorragico, ademas de la disminuciéon del nivel
de conciencia, aquella sintomatologia que incluya
cefalea y/o vomitos (presentes aproximadamente
en el 50% de los pacientes) permite una mayor
sospecha de una hemorragia cerebral que de un
ictus isquémico (presentes solo en el 17%) (15,16).

En la exploracion fisica los signos vitales estan
alterados; es comun encontrar presion arterial

Defecto motor contralateral ligero o severo, hemianestesia, hemianopsia homdnima, desviacion
conjugada de la mirada y depresion de la vigilia.

e  Frontal: hemiparesia de predominio facio-braquial, reflejos arcaicos de presion palmar, afasia
motora (si se afecta hemisferio dominante).

Lobar (20-50%)

hemisferio dominante).

e Parietal: pardlisis contralateral, agrafia, acalculia, agnosia digital, apraxia.
e Temporal: hemianopsia homonima superior, trastoros de la memoria, afasia sensitiva (si se afecta

e  Occipital: hemianopsia homdnima contralateral, alexia (si se afecta hemisferio dominante).

Predomina la hemianestesia con disestesias sobre la hemiparesia, alteraciones de la mirada vertical con

Talamo (5-20%)

desviacion de los ojos hacia abajo y adentro (si se extiende al tallo cerebral alto o region diencefalica),

pupilas pequefias y sin responder a la luz.

Cerebelo: nlicleo dentado,
hemisferio y cuarto ventriculo

hasta tegmentum pontino (10%) .
conciencia.

Aparicion brusca de vomitos, vértigos, cefaleas, ataxia de la marcha con imposibilidad de estay
nistagmos. Puede presentar pardlisis de los nervios craneales V1y VIl por compresion de la
protuberancia. Si se abren al cuarto ventriculo se asocian a hidrocefalia aguda y alteraciones graves de la

Trastomos focales de pares craneales, alteraciones de los movimientos oculares, pupilas hiperreactivas,

Puente (5-10%)

movimientos oculares horizontales ausentes, paralisis facial, sordera y disartria (si el paciente esta

consciente) hasta coma, paro respiratorio y muerte subita. Mortalidad del 80% en las primeras 48 horas.

Tabla 2. Signos neuroldgicos de acuerdo con la zona anatémica afectada en un EVC hemorragico. Informacion de Santos ez al. (14)

EVC: Evento vascular cerebral

Osm. Rev. Méd. Est.
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elevada (90% de los casos) para abastecer la
perfusién cerebral y una frecuencia respiratoria
disminuida por hipoventilacién (16). El examen
neuroldgico confirma los hallazgos de la historia
clinica y proporciona informacion cuantificable para
una evaluacion adicional. Se recomienda utilizar la
Escala NIHSS (por sus siglas en inglés, National
Institute of Health Stroke Scale) para valorar si el
EVC es leve, moderado o severo (17).

Para el diagndstico definitivo de hemorragia
intracerebral y diferenciarla de una subaracnoidea
o de un ictus isquémico, se debe realizar un estudio
urgente de neuroimagen a través de una TC o
resonancia magnética (RM) (15,16,18). La TC sin
contraste (sensibilidad 92.9% vy especificidad 100%)
es el estudio mas ampliamente utilizado para
evaluar la presencia aguda (primeras 6 horas) de
una hemorragia intracerebral; esta permite definir
el tamafio, la ubicacion de la hemorragia, la
extension al sistema ventricular, presencia de
edema circundante y/o herniaciones. La sangre
hiperaguda aparece hiperdensa a menos que el
paciente tenga una anemia grave, en Cuyo caso
podria parecer isodensa (15,16,18).

Aunque la RM tiene una sensibilidad vy
especificidad del 100% y permita la deteccion de
hemorragias antiguas ademas de las recientes, la
TC tiene mayor disponibilidad, menor coste vy
tiempo de realizacion, por lo que su uso es mas

extendido que el de la RM (15,16,18).

Ademas de las imagenes cerebrales urgentes, son
obligatorias en todos los pacientes con deterioro
neuroldgico  repentino EVC de
laboratorio que permitan encontrar una etiologia
posible. Estos estudios incluyen saturacién de
oxigeno, electrocardiograma, biometria hematica,
medicion de troponinas, tiempo de protrombina e
INR y tiempo de tromboplastina parcial activado.

o estudios

Asi mismo, se pueden realizar los siguientes
estudios en pacientes seleccionados: quimica
sanguinea, pruebas de funcién hepética, cribado
toxicoldgico, gasometria arterial, radiografia simple
de térax (si se sospecha de enfermedad pulmonar),
puncion lumbar (si se sospecha de hemorragia
subaracnoidea con TC negativa), y analisis de orina
o hemocultivos si el paciente presenta fiebre (17).
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Tratamiento

La leucostasis constituye una emergencia médica
debido a su alta mortalidad en la primera semana
de presentacion (20-40% de los pacientes mueren
cuando hay compromiso neurolégico, y 90%
cuando desarrollan también una insuficiencia
respiratoria), por lo que se debe estabilizar al
paciente y reducir el recuento de glébulos blancos.
Para lo cual se realiza una citorreduccién répida
con quimioterapia de induccion (9).

La citorreduccion a partir del uso de
guimioterapia (hidroxiurea) o leucaféresis ha
demostrado mejorar la supervivencia al disminuir
los leucocitos circulantes y a las células leucémicas
en médula dsea (9). A la par de este procedimiento,
se sugiere mantener una adecuada hidratacién
intravenosa (IV) para prevenir un sindrome de lisis
tumoral (9).

La transfusion de globulos rojos debe aplazarse
en pacientes con leucostasis para no incrementar el
estado de  hiperviscosidad. Aunque de ser
necesaria, debe administrarse una sola unidad
lentamente durante unas pocas horas o durante el
procedimiento de leucaféresis (9). Los pacientes
deben  recibir transfusiones de plaquetas
profilacticas para mantener un recuento >20,000-
30,000/uL durante el periodo que tome reducir los
glébulos blancos y estabilizar la situacion clinica (9).
Debido al riesgo de hemorragia intracraneal por
reperfusion en los lechos capilares hipoxémicos o
isquémicos que propicia el restablecimiento de la
homeostasis de los leucocitos, la transfusién de
plaguetas y correccion de coagulopatias deben
continuar durante varios dias (9).

En el caso de diagnosticarse EVC hemorragico, el
tratamiento médico se puede dividir en tres
grandes pasos: medidas generales, control de la
presion arterial y manejo de la presion intracraneal
(16,19). En las medidas generales se tiene que
monitorear el nivel de conciencia y el déficit
neuroldgico durante las primeras 72 horas, y
verificar la PaO2; si esta disminuye se debe
administrar oxigeno via nasal o dar ventilacidn
asistida (17,19). Se deben suspender medicamentos
anticoagulantes y  antiplaquetarios, ya que
aumentan el riesgo de mortalidad.

Afio 1, Nim. 1



REPORTE DE CASO Y REVISION. Almada-Medina A et /.

Es importante la analgesia IV para controlar el
dolor, inducir sedacién con benzodiacepinas si el
paciente tiene ventilacibn mecénica y administrar
insulina rédpida en caso de hiperglucemia (>160 mg/
dL) o suero glucosado si la glucosa es <70 mg/dL
(16,17,19). Dentro del mantenimiento de la
homeostasis hay que tratar la fiebre con
antipiréticos (paracetamol o metamizol), sobre todo
en  pacientes con hemorragias lobares,
intraventriculares o en los ganglios basales (19).

Para el control de la tension arterial, si se
encuentra entre 150 a 220 mmHg se debe disminuir
y mantener a 140 mmHg; si esta es > 220 mmHg el
rango Optimo de control es de 140 a 160 mmHg.
Los farmacos de eleccion son labetalol 20 mg en 1-
2 minutos y repetir cada diez minutos hasta que la
presion esté controlada o hasta un maximo de 300
mg cada 6-8 horas, enalapril en bolo de 1 mg (se
puede repetir de 1-5 mg cada 6 horas si las cifras se
mantienen elevadas) o nitroprusiato sédico 2 mg/
kg/min (16,17,19).

Finalmente, para el manejo de la presion
intracraneal se inicia con medidas generales al
inclinar al paciente a 30° para mejorar el retorno
VeNnoso, a menos que paciente tenga
hipotension, ya que esta accion podria disminuir la
presion de perfusion cerebral, la cual se debe
mantener >60 mmHg (16,17,19). Lo siguiente es la
hiperventilacién mediante ventilacion asistida
alcanzando un PaCO2 de 35 mmHg, lo cual hara
que la presion intracraneal disminuye de manera
rapida por una vasoconstriccion refleja. No
obstante, el efecto es limitado en tiempo y debe
aplicarse juiciosamente ya que, algunos
pacientes, puede resultar contraproducente (19).

el

en

Si se opta por una terapia osmotica, lo indicado

es un bolo de manitol IV 05-1 gr/kg vy
posteriormente 0.25-0.5 gr/kg cada 4-12 horas;
siempre manteniendo un monitoreo de la

osmolalidad sérica hasta llegar a 300-310 mOsm/
kg. Otra opcidon es una solucién salina hipertonica
al 3% a infusién continua hasta llegar a un sodio
sérico de 145-155 mEg/L. También se puede
considerar una puncion lumbar evacuadora, en
especial cuando hay compresion de los ventriculos
(19).

Osm. Rev. Méd. Est.

62

Las medidas mencionadas anteriormente pueden
fallar, pero algunas terapias de rescate de las que
se hace uso son el coma farmacolégico con
barbitdricos (aunque con riesgo de hipotensién
arterial e infecciones) o la administracion de un
bolo de propofol IV 1-3 mg/kg seguido de una
dosis de 5-50 mcg/kg/min, con riesgo también de
hipotension. Por otro lado, cuando hay signos
radiolégicos de herniacion, la cirugia puede
considerarse  como terapia de rescate. Sin
embargo, los dafios pueden ser méas grandes que
los beneficios (17,19).

Conclusién

Como se ha mostrado, los EVC hemorragicos
pueden ser producto de muchas causas y una de
ellas, aunque rara vez, es la leucostasis que se
produce como una complicaciéon de una LMC en
fase acelerada. Aunado a esto, el tratamiento con
TKlI puede aumentar el riesgo de patologias
vasculares como parte de sus efectos adversos.

Cabe destacar que, si bien la afectacién
plaquetaria, el dafio endotelial inducido por la
leucostasis y los TKI pueden desencadenar una
hemorragia intracraneal, el riesgo de que un EVC
ocurra persiste de manera considerable durante al
menos una semana después de la reduccion del
recuento de leucocitos debido a la lesiébn por
reperfusion que se propicia (9).

Aunque la leucostasis es mas comun de
presentarse en el contexto de una LMA y los pocos
EVC asociados a esta clase de patologias suelen ser
isquémicos, este reporte de caso hace recordar que
un evento hemorragico no debe omitirse como
diagnostico  diferencial para aquellos cuadros
clinicos sugestivos de lesién neuroldgica con
antecedentes de importancia, como lo es una fase
acelerada de LMC y uso de un TKI. Solo asi, a partir
de una sospecha clinica temprana de un EVC y de
un pertinente abordaje terapéutico (esto sin omitir
pruebas que descarten o confirmen los otros
diagnosticos diferenciales), es que se podran evitar
posibles complicaciones y/o dafios permanentes.

Consideraciones éticas

Este caso clinico e investigacion se ajusta a los
principios de la Declaracion de Helsinki, no se
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afecta la ética ya que no se exponen datos
personales ni imagenes sensibles y los datos
recopilados fueron de manera andénima. De
acuerdo con la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud, este protocolo es
riesgo nivel | (sin riesgo) por lo que fue necesario
hacer un consentimiento informado verbal con el
familiar del paciente.
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