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RESUMEN 

Introducción: El CD45 se expresa en las células hematopoyéticas, su determinación es 

indispensable para la clasificación inmunofenotípica de la leucemia linfoide aguda (LLA). 

Objetivo: Evaluar la expresión del antígeno CD45 en los blastos de pacientes pediátricos con 

LLA y su relación con las características biológicas, morfológicas y clínicas al inicio de la 

enfermedad, la respuesta al tratamiento y la supervivencia global (SG) de los enfermos. 

Métodos: Se estudiaron 160 pacientes con LLA entre diciembre del 2012 y diciembre del 2017, 
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tratados con el protocolo ALL-IC BFM-SG 2009. El inmunofenotipaje celular de la médula ósea 

se realizó por citometría de flujo. Resultados: El fenotipo B CD45+ predominó en los menores 

de seis años de edad y en los mayores de diez, el fenotipo T CD45+. Se encontró diferencia 

significativa entre la ausencia de adenopatías mediastínicas, el fenotipo leucémico y la ausencia 

de CD45 (p=0.004); entre la respuesta a la prednisona en sangre periférica al día ocho, el fenotipo  

leucémico y la ausencia de CD45 (p=0.001). Se encontraron diferencias significativas entre la 

respuesta a la prednisona en sangre periférica el día ocho y la respuesta en médula ósea el día 33, 

según fenotipo leucémico (p=0.009) y la presencia en los blastos del antígeno CD45 (p=0.02). Se 

encontró diferencia significativa entre la SG de los enfermos, según fenotipo leucémico y la 

ausencia del antígeno CD45 (p=0.017). Conclusión: La expresión o ausencia del antígeno de 

CD45 en los blastos tiene relación con la respuesta al tratamiento y la SG de pacientes pediátricos 

con LLA.  

Palabras clave: antígeno CD45; leucemia linfoide aguda pediátrica; fenotipo leucémico 

 

ABSTRACT 

Introduction: CD45 is expressed in hematopoietic cells, its determination is essential for the 

immunophenotypic classification of acute lymphoid leukemia (ALL). 

Objective: To evaluate the expression of the CD45 antigen in the blasts of pediatric patients with 

ALL and its relationship with the biological, morphological and clinical characteristics at the 

onset of the disease, the response to treatment and the overall survival (OS) of the patients. 

Methods: 160 patients with ALL were studied between December 2012 and December 2017, 

treated with the ALL-IC BFM-SG 2009 protocol. Bone marrow cellular immunophenotyping was 

performed by flow cytometry. Results: Patients with the CD45 + B phenotype predominated in 

those under six years of age, while those with a CD45 + T phenotype in those older than ten. A 

significant difference was found between the absence of mediastinal lymph nodes, the leukemic 

phenotype and the absence of CD45 (p = 0.004). A significant difference was found between the 

response to prednisone in peripheral blood at day eight, the leukemic phenotype and the absence 

of CD45, p = 0.001. Significant differences were found between the response to prednisone in 

peripheral blood on day eight and the response in bone marrow on day 33, according to leukemic 

phenotype and the presence in blasts of the CD45 antigen (p = 0.009 and p = 0.02, respectively). 

A significant difference was found between the OS of patients, according to leukemic phenotype 
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and the absence of the CD45 antigen, p = 0.017. Conclusion: The expression or absence of the 

CD45 antigen in blasts is related to the response to treatment and OS of pediatric patients with 

ALL. 

Keywords: CD45 antigen; pediatric acute lymphocytic leukemia; leukemic phenotype 
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INTRODUCCIÓN 

El antígeno CD45 pertenece a una familia compleja de glicoproteínas de alto peso molecular, 

compuesta por cinco isoformas; posee actividad tirosina fosfatasa y realiza una función 

importante en la regulación de la diferenciación celular. (1) 

El CD45 se expresa en la superficie celular de todas las células hematopoyéticas; incrementa su 

densidad en los estadios finales de la hematopoyesis; excepto, en las células eritroides y plaquetas 

donde pierde su expresión a lo largo de la diferenciación y maduración. (2,3,4) 

La determinación del antígeno CD45 es indispensable para la clasificación inmunofenotípica de 

la leucemia linfoide aguda (LLA) ya que permite discriminar entre las células blásticas y maduras 

reactivas en la médula ósea (MO) y deducir el estadio de maduración. (5) 

El objetivo de esta investigación fue evaluar la expresión del antígeno CD45 en los blastos de 

pacientes pediátricos con LLA y su posible relación con las características biológicas, 

morfológicas y clínicas al inicio de la enfermedad, así como con la respuesta al tratamiento y la 

supervivencia global (SG) de los enfermos. 

 

 

MÉTODOS 

Se estudiaron 160 pacientes pediátricos con LLA, procedentes de varios servicios 

oncohematológicos del país, entre diciembre del 2012 y diciembre del 2017, tratados con el 

protocolo ALL-IC BFM-SG 2009.(6) El inmunofenotipaje celular se realizó por la técnica de 
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citometría de flujo,(7) con el empleo de anticuerpos monoclonales (AcMo) dirigidos contra los 

antígenos linfoides. Las muestras fueron leídas en un citómetro GALLIOS, Beckman Coulter. Se 

consideró positivo, si el porcentaje fue igual o mayor que 20 % de los blastos que expresaron el 

antígeno en la membrana celular e igual o mayor que 10 %, para los antígenos 

intracitoplasmáticos. Las LLA se clasificaron inmunológicamente, según los criterios del Grupo 

EGIL (Grupo Europeo para la Clasificación de las Leucemias Agudas). (8)  

Para las variables cualitativas, se utilizaron las frecuencias absolutas y los porcentajes. (9) Se 

consideró significativo, todo valor de p < 0.05 para el estadígrafo asociado a la prueba. 

El cálculo de la SG de los enfermos con LLA, según el fenotipo leucémico B o T  y, la expresión 

del antígeno CD45 en los blastos a los 60 meses de diagnosticada la enfermedad, se realizó por el 

método de Kaplan-Meier. (10)  

Se respetó lo establecido en los principios básicos de la Declaración de Helsinki, que contiene las 

recomendaciones a seguir en la investigación biomédica en seres humanos. (11) 

 

 

RESULTADOS 

Del total de pacientes estudiados, 87 (54,4 %) fueron del sexo masculino con un promedio de 

edad de 7,82 años y un rango de 4 meses a 18 años. En 126 (78,8 %) se encontró el fenotipo B. 

Las características biológicas, morfológicas y clínicas de los pacientes según el fenotipo 

leucémico y la ausencia en los blastos del antígeno CD 45 se resumen en la tabla 1. 

 

Tabla 1. Características biológicas, morfológicas y clínicas de los niños con leucemia linfoide aguda 

según el fenotipo leucémico y la ausencia en los blastos del antígeno CD45 
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Características biológicas, 

morfológicas y clínicas 

LLA- Fenotipo B CD45 –

(n=39) n (%) 

LLA- Fenotipo T CD45 – 

(n=5) n (%) 

Total (n=44) 

n (%) 

p 

Edad (años) 

< 6 19 (48.7) 2 (40) 21 (47.7)  

6 - 10 9 (23.1) 2 (40) 11 (25) 0,71 

11 - 18 11 (28.2) 1 (20) 12 (27.3)  

Sexo 

Femenino 14 (35.9) 2 (40) 16 (36,4) 0,75 

Masculino 25 (64.1) 3 (60) 28 (63.6)  

Conteo de leucocitos en SP (x109/L) 

< 20 29 (71.8) 3 (60) 31 (70.5)  

20 - 50 7 (17.9) 0 (0) 7 (15.9) 0.14 

> 50 4 (10.3) 2 (40) 6 (13.6)  

Hepatomegalia 

Si 25 (64.1) 4(80) 29 (65.9) 0.84 

No 14 (35.9) 1(20) 15 (34.1)  

Esplenomegalia 

Si 19 (48.7) 3 (60) 22 (50) 1.0 

No 20 (51.3) 2 (40) 22 (50)  

Adenopatías 

Si 19 (48.7) 1(20) 20 (45.5) 0.46 

No 20 (51.3) 4(80) 24 (54.5)  

Adenopatías mediastinales 

Si 0 (0) 2 (40) 2 (4.5) 0.004* 

No 39 (100) 3 (60) 42 (95.5)  

Manifestaciones hemorrágicas 

Si 7 (17.9) 2 (40) 9 (20.5) 0.57 
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No 32 (82.1) 3 (60) 35 (79.5)  

Infiltración leucémica del SNC 

Si 1 (2.6) 0 (0) 1 (2.3) 0.22 

No 38 (97.4) 5 (100) 43 (97.7)  

LLA: leucemia linfoide aguda, n: número de pacientes, SP: sangre periférica, SNC: sistema nervioso central. 

* Se consideró significativo, todo valor de  p < 0,05 para el estadígrafo asociado a la prueba. 

 

Predominaron los menores de seis años de edad (47,7 %); grupo etario en el que prevalecieron 

aquellos con fenotipo B (48,7 %). Con igual porcentaje se presentaron los enfermos hasta diez  

años de edad y fenotipo T (40 %). En ambos fenotipos leucémicos, se encontró predominio del 

sexo masculino (63,6 % sobre 36,4 %). No se encontraron diferencias significativas entre la edad, 

el sexo, el fenotipo leucémico y la ausencia en los blastos del antígeno CD45 (p=0.71 y p=0.75). 

Se encontró un predominio del conteo de leucocitos en SP por debajo de 20 x 109/L al inicio de la 

enfermedad, en ambos fenotipos (70,5 %). En ambos grupos de pacientes prevaleció la 

hepatomegalia (65,9 %); en los de fenotipo B CD45- prevaleció la ausencia de esplenomegalia 

(51.3 %), mientras que en los de fenotipo T CD45- la presencia de esta visceromegalia (60 %). 

En ambos grupos predominó la ausencia de adenopatías (54,5 %),  adenopatías mediastinales 

(95,5 %), manifestaciones hemorrágicas (79,5 %) y la infiltración leucémica del sistema nervioso 

central (SNC) (97,7 %). No se encontraron diferencias significativas entre el conteo de leucocitos 

en SP, la presencia de hepatomegalia, esplenomegalia, adenopatías, manifestaciones 

hemorrágicas e infiltración leucémica del SNC, el fenotipo leucémico y la ausencia en los blastos 

de CD45 (p=0.14, p=0.84, p=1, p=0.46, p=0.57 y p=0.22, respectivamente). Se encontró 

diferencia significativa entre la ausencia de adenopatías mediastínicas, el fenotipo leucémico y la 

ausencia de CD45 en los blastos (p=0.004). 

Las características biológicas, morfológicas y clínicas de los pacientes según el fenotipo 

leucémico y la expresión en los blastos del antígeno CD45 se presentan en la tabla 2. 
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Tabla 2. Características biológicas, morfológicas y clínicas de los niños con leucemia linfoide aguda 

según el fenotipo leucémico y la expresión en los blastos del antígeno CD45 

 

Características biológicas, 

morfológicas y clínicas 

LLA-Fenotipo B CD45 + 

(n=87) n (%) 

LLA-Fenotipo T CD45 + 

(n=29) n (%) 

Total n=116 

n (%) 

p 

Edad (años) 

< 6 46 (52.9) 10 (34.5) 56(48,3)  

6 - 10 11 (12.6) 8 (27.6) 19(16,4) 0.10 

11 - 18 30 (34.5) 11 (37.9) 41(35,3)  

Sexo     

Femenino 42 (48,3) 15 (51.7) 57(49,1) 0.91 

Masculino 45 (51,7) 14 (48.3) 59(50,9)  

Conteo de leucocitos en SP (x109/L) 

< 20 54 (62.1) 16 (55.2) 70(60,3)  

20 - 50 19 (21.8) 2 (6.9) 21(18,1) 0.02* 

> 50 14 (16.1) 11 (37.9) 25(21,6)  

Hepatomegalia 

Si 47 (54) 20 (69) 67(57,8) 0.23 

No 40 (46) 9 (31) 49(42,2)  

Esplenomegalia 

Si 45 (51.7) 22 (75.9) 67(57,8) 0.04* 

No 42 (48.3) 7 (24.1) 49(42,2)  

Adenopatías 

Si 56 (64.4) 17 (58.6) 73(63) 0.74 

No 31 (35.6) 12 (41.4) 43(37)  

Adenopatías mediastinales 

Si 3 (3.4) 5 (17,2) 8(6,9) 0.03* 

No 84 (96.6) 24 (82.8) 108(93,1)  
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Manifestaciones hemorrágicas 

Si 33 (37.9) 7 (24.1) 40(34,5) 0.26 

No 54 (62.1) 22 (75.9) 76(65,5)  

Infiltración leucémica del SNC 

Si 3 (3.4) 0 (0) 3(2,6) 0.73 

No 83 (95.4) 29 (100) 112(97,4)  

 

LLA: leucemia linfoide aguda, n: número de pacientes, SP: sangre periférica, SNC: sistema nervioso central. 

* Se consideró significativo, todo valor de  p < 0,05 para el estadígrafo asociado a la prueba. 

 

El fenotipo B CD45+ predominó (52,9 %) en los enfermos menores de seis años de edad, 

mientras que el  fenotipo T CD45+ en los mayores de diez años (37,9 %). Los pacientes del sexo 

masculino prevalecieron en los pacientes con LLA-B CD45+ (51,7 %). Se encontró un ligero 

predominio en los pacientes del sexo femenino con fenotipo T CD45+ (51,7 %). No se 

encontraron diferencias significativas entre la edad, el sexo, el fenotipo y la presencia en los 

blastos del antígeno CD45 (p=0.10 y p=0.91). 

Predominaron los pacientes que presentaron un conteo de leucocitos en SP al inicio de la 

enfermedad por debajo de 20 x 109/L (60,3 %), en ambos fenotipos CD45+. Prevalecieron los 

enfermos con hepatomegalia (57,8 %), esplenomegalia (57,8 %) y adenopatías (63 %) en ambos 

fenotipos leucémicos y la expresión en los blastos de CD45. Se encontró un predominio de los 

enfermos que no presentaron adenopatías mediastínicas, manifestaciones hemorrágicas e 

infiltración leucémica del SNC, en ambos fenotipos leucémicos CD45+ (93,1 %, 65,5 % y 97,4 

%, respectivamente). No se encontraron diferencias significativas entre la presencia de 

hepatomegalia y adenopatías, según fenotipo leucémico y la presencia de CD45 en los blastos 

(p=0.23 y p=0.74). Se encontró diferencia significativa entre el conteo de leucocitos en SP, la 

presencia de esplenomegalia  y la ausencia de adenopatías mediastinales, según fenotipo 

leucémico y la presencia de CD45 en los blastos (p=0.02, p=0.04 y p=0.03, respectivamente). No 

se encontraron diferencias significativas entre la ausencia de manifestaciones hemorrágicas e 

infiltración leucémica del SNC, según fenotipo leucémico y la presencia de CD45 en los blastos 

(p=0.26 y p=0.73, respectivamente). 

La tabla 3 presenta la respuesta al tratamiento y el estado actual de los pacientes con LLA, según 

el fenotipo leucémico y la ausencia en los blastos del antígeno CD45.  
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Tabla 3. Respuesta al tratamiento y estado actual de los niños con leucemia linfoide aguda, según el fenotipo 

leucémico y la ausencia en los blastos del antígeno CD45 

 

Variables 
LLA-Fenotipo B CD45 –  

n (%) 

LLA-Fenotipo T CD45 – 

n (%) 
Total n (%) p 

Respuesta a la prednisona en SP día 8 n=39 n=5 n=44  

Buena 35 (89.7) 1 (20) 36 (81.8) 0,001* 

Mala 4 (10.3) 4 (80) 8 (18.2)  

MO día 15 n=38 n=5 n=43  

M1 24 (63.1) 0 (0) 24 (55.8) 0.007* 

M2 12 (31.6) 3 (60) 15 (34.9)  

M3 2 (5.3) 2 (40) 4 (9.3)  

MO día 33 n=38 n=5 n=43  

M1 35 (92.1) 3 (60) 38 (88.4) 0.09 

M2 1 (2.6) 1 (20) 2 (4.6)  

M3 2 (5.3) 1(20) 3 (7)  

Estado actual n=39 n=5 n=44  

Vivo 31 (79.5) 4 (80) 35 (79.5) 0,57 

Muerto 8 (20.5) 1 (20) 9 (20.5)  

LLA: leucemia linfoide aguda, n: número de pacientes, SP: sangre periférica,  MO: médula ósea.  

* Se consideró significativo, todo valor de  p < 0.05 para el estadígrafo asociado a la prueba. 

 

La mayoría (89,7 %) de los pacientes con fenotipo B CD45-  presentaron buena respuesta a la 

prednisona en SP el día ocho, mientras que 80 % de aquellos con fenotipo T tuvieron una mala 

respuesta. Se encontró diferencia significativa entre la respuesta a la prednisona en SP, el día 

ocho de iniciado el tratamiento, el fenotipo leucémico y la ausencia de CD45 en los blastos 

(p=0.001). 

La respuesta al tratamiento antileucémico en la MO el día 15, reveló que 63,1 % de los pacientes 

con fenotipo B CD45- presentaron una MO en remisión completa (M1). Se encontró diferencia 

significativa entre la respuesta antileucémica en la MO el día 15, el fenotipo leucémico y la 

ausencia en los blastos del CD45 (p=0.007). 

La mayoría de los enfermos (88,4 %) presentaron una MO en M1 el día 33 de tratamiento 

antileucémico. No se encontraron diferencias significativas entre la respuesta en MO el día 33 y 

el estado actual del paciente, según el fenotipo leucémico y la ausencia de CD45 en los blastos 

(p=0.09 y p=0.57, respectivamente). 

La respuesta al tratamiento y el estado actual de los pacientes con LLA, según el fenotipo 

leucémico y la expresión en los blastos del antígeno CD45 se presenta en la tabla 4. 
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Tabla 4. Respuesta al tratamiento y estado actual de los niños con leucemia linfoide aguda, según el fenotipo 

leucémico y la expresión en los blastos del antígeno CD45 

Variables 
LLA-Fenotipo B CD45 + 

n (%) 

LLA-Fenotipo T CD45 + 

n (%) 
Total n (%) p 

Respuesta a la prednisona en SP día 8 n=87 n=29 n=116  

Buena 71 (81.6) 16 (55.2) 87(75) 0.009* 

Mala 16 (18.4) 13 (44.8) 29(25)  

MO día 15 n=87 n=29 n=116  

M1 33 (37.9) 5 (17.2) 38(32.8) 0.07 

M2 40 (46) 20 (69) 60(51.7)  

M3 14 (16.1) 4 (13.8) 18(15.5)  

MO día 33 n=83 n=27 n=110  

M1 69 (83.1) 19 (70.4) 88 (80) 0.02* 

M2 4 (4.8) 6 (22.2) 10 (9.1)  

M3 10 (12.1) 2 (7.4) 12 (10.9)  

Estado actual n=87 n=29 n=116  

Vivo 72 (82.8) 23 (79.3) 95 (81.9) 0.89 

Muerto 15 (17.2) 6 (20.7) 21(181)  

LLA: leucemia linfoide aguda, n: número de pacientes, SP: sangre periférica, MO: médula ósea. 

* Se consideró significativo, todo valor de p < 0,05 para el estadígrafo asociado a la prueba. 

 

La mayoría (75 %) de pacientes estudiados presentaron una buena respuesta en SP a la 

prednisona, el día ocho de tratamiento. La mayor parte (51,7 %) presentó una MO en M2, el día 

15 de tratamiento antileucémico y  el 80 % tuvo una MO en M1, el día 33 de tratamiento. El 81.9 

% de los pacientes estaban vivos al finalizar esta investigación. Se encontraron diferencias 

significativas entre la respuesta a la prednisona en SP el día ocho y la respuesta en MO el día 33, 

según fenotipo leucémico y la presencia en los blastos del antígeno CD45 (p=0.009 y p=0.02, 

respectivamente). No se encontraron diferencias significativas entre la respuesta en MO el día 15 

y el estado actual de los enfermos, según fenotipo leucémico y la presencia en los blastos del 

antígeno CD45 (p=0.07 y p=0.89, respectivamente). 

La SG de los pacientes con LLA CD45+ a los 60 meses fue de 80 % mientras que de aquellos 

con LLA CD45- fue de 78 %. No se encontró diferencia significativa entre la SG de los enfermos 

y la expresión o ausencia de CD45 en los blastos, sin tener en cuenta el fenotipo leucémico 

(p=0.40) (Fig. 1 A). 

La SG de los enfermos con LLA-T CD45- fue de 80 % y con LLA-B CD45- de 77 %. Se 

encontró diferencia significativa entre la SG de los enfermos, según el fenotipo leucémico y la 

ausencia del antígeno CD45 en los blastos (p=0.017) (Fig. 1 B) 
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La SG de los enfermos con LLA-B CD45+ fue de 81 % y con LLA-T CD45+ de 79 %. No se 

encontró diferencia significativa entre la entre la SG de los enfermos, según el fenotipo 

leucémico y la presencia del antígeno CD45 en los blastos (p=0.30) (Fig. 1 C). 
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Fig. 1- Supervivencia global de los niños con leucemia linfoide aguda según la expresión o ausencia de 

CD45 (A); según fenotipo leucémico y ausencia de CD45 (B); según fenotipo leucémico y expresión de 

CD45 (C). 

 

 

DISCUSIÓN 

Los resultados de la distribución de los pacientes según la edad, el sexo, el fenotipo leucémico y 

la presencia o ausencia del antígeno CD45 en los blastos, fueron similares a los que muestran 

otros autores. (12-15)  

La distribución de las variedades inmunológicas en la LLA, fue similar a la observada en 

poblaciones, como: Inglaterra, EUA, Italia, Alemania, Taiwán, Australia, blancos de Sudáfrica, 

así como en niños mexicanos y caucásicos chilenos. (15-19) 

En ambos fenotipos de la LLA, predominó el conteo de leucocitos por debajo de 20 x 109/L al 

inicio de la enfermedad, independientemente de la expresión o ausencia de CD45 en los blastos 

leucémicos. Sin embargo, 40 % de los enfermos con LLA-T CD45- y 37.9 % con LLA-T CD45+, 

presentaron leucocitos por encima de 50 x 109/L;  resultados similares a los de Hirase et al. (20) 

En la LLA de fenotipo B CD45-  prevaleció la ausencia de esplenomegalia, mientras que en la 

LLA de fenotipo T CD45- , la presencia de esta vísceromegalia; resultados equivalentes a los 

expuestos por otros investigadores. (20-23) 

La expresión clínica de los pacientes con LLA refleja la infiltración de la MO y la extensión 

extramedular de la enfermedad. La LLA-T es un cáncer agresivo, causa entre 10 y 15 % del total 

de las LLA en el niño y alrededor de 25 % en el adulto. (22) 

En enfermos con LLA de fenotipo T la hiperleucocitosis se asocia con alteraciones metabólicas 

agudas, secundarias al síndrome de lisis tumoral y provoca además, un aumento en la viscosidad 

de la SP, que favorece la leucostasis. (22)  

La ausencia en los blastos del antígeno CD45 en pacientes con LLA-T parece influir en la no 

reducción del número de blastos en SP, al día ocho con prednisona y en la baja respuesta al 

tratamiento antileucémico en la MO, el día 15. Estos resultados pudieran explicarse por el hecho 

de que el antígeno CD45 realiza una importante función en la diferenciación y maduración de los 

linfocitos T en el timo, así como en la respuesta proliferativa tras su activación en órganos 
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linfoides periféricos. (23-25) Determinadas anormalidades citogenéticas y moleculares, entre las 

que se encuentran t(5;14)(q35;q32)(TLX3-BCL11B), t(10;11)(p12;q14)(PICALM-MLLT10), 

fusión y amplificación de NUP214 ABL1 están relacionadas también, con la pobre respuesta al 

tratamiento en enfermos con LLA de fenotipo T.(16) 

Cario et al,  encontraron asociación entre la alta expresión de CD45 en los blastos de enfermos 

con LLA y una pobre respuesta a la prednisona en SP el día ocho de tratamiento (p=0.002 para la 

LLA-B y p=0,01 para la LLA-T). De igual forma, estos autores hallaron además, una relación 

positiva entre CD45 altamente expresado en las células leucémicas y altos niveles de enfermedad 

residual mínima (p< 0.0001 para el fenotipo B y p=0.02 para el fenotipo T). (25, 26) 

Gredelj-Šimec et al, no encontraron asociación entre la positividad del antígeno CD45 en los 

blastos con la SG de los enfermos el estudiar longitudinalmente la expresión del antígeno CD45 

en los blastos leucémicos en 28 niños con LLA, durante un periodo de cinco años. (27) 

La LLA de fenotipo T constituye una variedad más agresiva de la enfermedad. Por tal motivo, en 

este grupo de pacientes se potencializa el tratamiento de la profilaxis del SNC y en la etapa de 

consolidación, se utilizan dosis mayores de dexametasona+asparaginasa, cada 15 días, por cuatro 

dosis. (6, 12) CD45- se asocia a un bajo índice de proliferación leucémica in vitro y con una alta 

resistencia al tratamiento antileucémico in vivo. (26). Este tratamiento diferenciado pudiera haber 

influido en la mayor SG encontrada en los enfermos con LLA-T CD45-. 

Los resultados de esta investigación sugieren que la expresión o ausencia del antígeno de CD45 

en los blastos tiene relación con la respuesta al tratamiento y la SG de pacientes pediátricos con 

LLA. 
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