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Incidencia del Sindrome Mielodisplasico 1

INTRODUCCION

El sindrome mietodisplasico, es un transtorno hematoldgico de la serie mieloide que se
caracteriza por alteraciones de Ja maduracion celular. Son raros en la infancia y tienden a

evolucionar a la leucemia aguda no linfoblastica, similar a la de los adultos.

Las alteraciones en los factores del crecimiento y de la diferenciacion celular o sus
receptores, pueden tener un papel importante en el desarrollo de estos sindromes; asi

como en su evolucién hacia la leucemia aguda no linfobl4stica

Los sindromes mielodisplésicos, se caracterizan por una o més citopenias en sangre
periférica, mientras que la meédula Osea es normocelular o hipercelular. Se cree que
probablemente resulten de fa transformacién neoplésica a nivel de la célula pluripotencia.
Son raros en la infancia y tienden a desaparecer como sindrome mielodisplasico y a
evolucionar a leucemia aguda mieloblastica. La sobrevida de los pacientes oscila entre

7.5y 27 meses. *°

Las alteraciones de los factores de crecimiento y diferenciacion celular o en sus
receptores, tienen un papel importante en el desarrollo de estos sindromes; asi como en
su evolucion a leucemia. Se han citado algunas causas de estos sindromes como

anormalidades citogenéticas; particularmente, la monosomia 7. > *

Los sindromes mielodisplasicos, constituyen un grupo heterogéneo de transtornos

clonales hematopoyéticos, que se caractenizan por alteraciones de la maduracién que
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resultan en hematopoyesis ineficaz y que suelen evolucionar hacia una leucemia aguda

micloide. Se estima que afectan al 17% de los pacientes con leucemia mieloblastica,

La clasificacién de estos sindromes, se realiza siguiendo el criterio del grupo de la F.AB.

(American-British-Group) *

i

1L

1.

Iv.

ANEMIA REFRACTARIA: Anemia y reticulopenia con menos del 1% de blastos

en sangre periférica; y menos del 5% de blastos en médula 6sea.

ANEMIA REFRACTARIA CON SIDEROBLASTOS EN ANILLO: Igual a la

antertor; pero con sideroblastos en anillo.

ANEMIA REFRACTARIA CON EXCESO DE BLASTOS: Dishematopoyesis y
bicitopenia o pancitopenia, con menos del 5% de blastos en sangre periférice; y

entre el 5 y 30% de blastos en médula dsea.

ANEMIA REFRACTARIA CON EXCESO DE BLASTOS EN
TRANSFORMACION: Cuando presentan mas del 5% de blastos en sangre
periférica, & entre el 20 al 30% de blastos en médula 0sea; 6 con bastones de Auer

en los precursores granulociticos.

LEUCEMIA MIELOMONOCITICA CRONICA: Monocitosis absoluta, menos de
1% asociado a aumento de granulocitos maduros con menos de 5% de blastos en la

sangre periférica, y menor o igual de 20% de blastos en la médula 6sea.

El cuadro clinico se caracteriza por manifestaciones relacionadas con anemia, sangrado,

por disfuncion plaquetaria e infeccidn, debida a granulocitopenia.
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lLas citopenias vanan desde ~anermia, rombocitopenia o newtropenia. hasta las

bicitopenias.

Dentro de los signos clinicos mas frecuentes. se encuentran la ficbre, palidez. diastesis.

hemorragica, infeccion. hepatomegalia. esplenomegalia.

En todo paciente con sospecha de un sindrome mielodisplasico. debera investigarse el
tratamiento previo con drogas citotoxicas con o sin radioterapia y padecimientos como
hemoglobinuria paroxistica nocturna. La edad media de presentacion en los mifios. es de
3 afiog y son mas frecuentes en los varones, la evolucion a fa leucemia es mas prolongada

que en la preleucernia hipoplasica, siendo aproximadamente de 12 meses.

Los estudios de laboratorio y gabinete solicitados varian, ya que pueden existir desde la

citopenia, hasta pancitopenia.

Un sindrome mielodisplasico, es un sindrome de disfuncion hematopoyética que puede
preceder el desarrolle de leucemia no linfoblastica aguda con hematopoyesis inefectiva,
evidenciado por la presencia de citopenias progresivas de sangre periférica con médula
hipercelular, o por lo menos, normocelular. Los cnterios para el sindrome preleucémico
o la displasia hematopoyética incluyen: a) anemia v macrocitosis oval en sangre
periférica; b) entropoyesis megaloblastica o sideroblastos en anillo, megacariocitos
anormales o granulopoyesis transtornada. y la ausencia de lcucemia en médula; y ¢)
ausencia de vitamina B12 o deficiencia de folato y sin terapia citotoxica en los 6 meses

. 5
previos.

Estos sindromes se clasifican en base al nimero de blastos en la sangre periférica y Ia

medula 6sea, los monocitos en sangre periférica v los sideroblastos ¢n anillo:  Anemia
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refractaria (AR), anemia refractaria con sideroblastos en anillos (RARS), leucemia

mielomonocitica cronica (CMML), AR con exceso de blastos (RAEB) o RAEB en

transformacién (RAEBT). La leucemia ha sido definida como una falta de acoplamiento

de la diferenciacion y la proliferacion, 7

La leucemia da como resultado, la expansion de un clon anormal a expensas de las
células normales, desconociéndose si las células aparentes al momento de la proliferacion
leucémica, resultan de un cambio en el cariotipo agudo de las células displasica o de las

células anormales. *

Otras anormalidades de laboratorio reportadas primeramente en los adultos, incluyen el
metabolismo anormal del hierro, alteracion de la actividad enzimatica eritrocitica
(disminucién de la piruvato quinasa y la 2.3 difosfogliceromutasa), hemaoglobina fetal
elevada, aumento de la expresién del antigeno y eritrocitico y disminucién de la sustancia

AyH. %" Ls hemoglobinuria noctuma paroxistica, puede ser un hallazgo asociado. "’

Se ha reportado la disminucion de:
¢ LAP mieloperoxidasa

* La quimiotaxis, fagocitosis y funcién bacteriana neutrofilica.

La preleucemia, puede ser diagnosticada cuando se presenta la transformacion a
leucemia. Los indicios para el diagndstico de 1a preleucemia a partir de los hallazgos de

la sangre periférica, incluyen la anemia, citopenias y los blastos periféncos.

Los hallazgos en la médula som Hipercelularidad, megaloblastosis anormal,

anormalidades cromosomicas y reduccion de la relacion colonia: conglomerado en las

pruebas de colonia in vitro. *'%!!
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El diagnostico diferencial en los nifios es compiicado. por la apancion de dos tipos de
preteucemia pre-ALL. La citopenia periférica con hipoplasia de medula es mas comun.

En pre-ALL. que en fa pre ANLL. "

La hematopoyesis inefectiva del linaje eritroide v mieloide. vcurre en ambos; pero. la
megacariopoyesis. ocurre unicamente en pre-ANLL. es observada a lo largo de la
infancia, mientras que la pre-ALL. ocurre con mayor frecuencia en nifios de | a 6 afios.

La pre ANLL, predomina en los hombres: y la pre ALL. en las mujeres.

La presencia de un cariotipo anormal. aumenta la probabilidad de la transormacién a

leucemia aguda no linfoblastica. '* ' "*

La fase preleucémica, se ha calculado que en los nifics, dura | a 60 meses (promedio de

12 a I8 meses).

Los anillos de sideroblastos, se observan en un 20% de los cases en los adultos; pero no

son frecuentes en los nifios con sindrome mielodisplasico.

Ocurre disentropoyesis, con megaloblastos y eritrocitos precursores multinucleados con

apariencia similar , cuando hay deficiencia de folatos y vitamina B12.

Dentro de los examenes de laboratorio se incluyen:

¢ Biometria Hematica completa. con cuenta de plaquetas

¢ Reticulocitos

e Quimica Sanguinea

e Pruebas de funcionamiento hepatico completas con DHL

» Estudios de medula 6sea (aspirado de méduia osea y biopsia)

e Radiografia de 16rax anteropostenior y lateral
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e De acuerdo a cada caso de cada paciente. se decidird 1oma de cultivos v radiograias
espectales. -
¢ El aumento de la hemoglobina fetal. la presencia de! amtigeno i y un patrdn

enzimatico ertrocitario fetal. suuiere un stress eritropovetico.

El examen celular. muestra una celularidad aumentada con diferentes grados de

dishemopoyesis incficaz.

Los estudios de laboratorio en adultos. muestran anemia en un 90% de los casos: y
pantitopenia en un 50%. Sélo un 5% de los pacientes. presentan alteraciones de las

plaguegas y en los granulocitos.

En estudios realizados en 5 de 6 nifios con sindrome mielodisplasico, presentaron

\inicamente anemia normocitica, con macrocitosis y ovalocitosis.

Dentro del tratamiento, el cuidado de apoyo con antibioticos y productos sanguineos, es

necesario en la mayoria de los pacientes. '

Los nifios y los adultos jovenes. han sido tratados con éxito con ciclofosfamida e

irradiacion corporal total. seguida de transplante alogénico de médula dsea. ™

Se ha acumulado experiencia con el uso de agentes de maduraciéon, El arabinosido de
citosina (ara C), a dosis bajas, se ha utilizado como agente de maduracion. También se
ha utilizade como agente de maduracion, el acido |3-cis retinoico; y se ha observado un

aumento en la diferenciacion de la CFU-GM vy la elevacion del crecimiento de BFU-E.

721,223, 4

De estos tratamientos arriba comentados, existe controversia y se menciona dentro de la

misma bibliogratia que el tratamiento que consiste en la base tundamental. es el de sostén
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0 apoyo, ya que no se ha corroborado al 100%, que alguno de los tratamientos antes
mencionados, prolongue la sobrevida de estos pacientes; la quimioterapia, se considera

inefectiva y con riesgos.

Dentro del tratamiento de sostén, se incluyen los antibidticos, sobre todo en pacientes
que presenten supresion de la formula blanca. El paquete globular, se debe indicar solo
en los casos en que exista afeccidn cardiopulmonar,; y las plaquetas, en casos severos de

sangrado, o en caso de cirugias.

El tratamiento con vitaminicos y hormonales en caso de requerirlo, se prefieren agentes
no toxicos como: acido folico, piridoxina y vitamina B12. Se ha mencionado ademis, el

empleo de drogas inmunosupresoras como: glucocorticoides, azatioprina y andrégenos.

Las dosis bajas de arabinésido de citosina, es el tratamiento mas utilizado a dosis de 5 a
25 mg/m2sc/dia. Se menciona que la sobrevida para pacientes que recibieron este

tratamiento, es de aproximadamente 15 meses.

Antes del transplante de médula dsea, la probabilidad de supervivencia a 5 afios en
pacientes pediitricos, era de 10%. [En una serie de 8 nifios, se describe una
supervivencia de 50% con el transplante de médula dsea. Los pacientes candidatos a
tratamiento con transplante de médula dsea, requieren de una seleccion cuidadosa, sobre

todo si son menores de 5 afios de edad.

Debido al pobre diagnéstico y lo infrecuente de estos sindromes en la nifiez, no es
posible establecer un esquema de seguimiento adecuado. Cada caso debe evaluarse en
forma individual, y en caso de que e! sindrome miclodisplasico evolucione a leucemia
aguda mieloide o linfoide, el protocolo de seguimiento, serd el mismo que se utiliza en

los pacientes con este tipo de leucemia.
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En relacién al prondstico, el tiempo de evolucion de sindrome mielodisplasico a
leucemia mieloide, es vartable; sobre todo, en pacientes adultos. Generalmente, fallecen
en forma temprana (LMMC, AREB, AREBT). La anemia refractaria y la anemia
refractaria con anillos de sideroblastos, tienen un curso mas indolente, y los pacientes

fallecen por otras causas.

Se calcula que la fase prelencémica en el nifio, varia de 1 a 60 meses, con una media de
12 a 18 meses; como la evolucion a la leucemia es relativamente rapida, las causas de
muerte en los pacientes pedidtricos con sindrome mielodisplasico, son infeccion y

sangrado.
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RUTA CRITICA DE SINDROME MIELODISPLASICO

~

Saspecha clinica v de laboratorio (con citopenias de 1 & 2 lineas). Anemia. leucopenia,

plaquetopenia.

Biometria Hematica completa, reticulocitos, frotis sangre periférica.

% BLASTOS

OTROS

** RA Menos de 1%

Reticulopenia. macrocitosis ovales,
plaguetopenia

** ARSR Menos de 1%

Como AR mas basofilia, entrocito

dismorfico

** LMMC Menos de 5%

Como AR mas displasia y citopenias de 2

lineas

** AREB Menos de 5%

Como AR mas displasia y citopenias de 2

lineas.
** AREBT Menos de 5%
TRATAMIENTO:
SOSTEN ESPECIFICO
¢ Antibidticos Hormonas, drogas inmunosupresoras,

transplante de médula dsea

+ Transfusiones,
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Sospecha de sindrome mielodisplasico por clinica v por laboratorio. ciiopenia de | 0 2

lineas.

Meédula 0sea por aspiracion v biopsia taguja de Jamshidi)

% BLASTOS OTROS

** AR Menos de 5% Hiperplasia entroide. diseritropoyesis

** ARSR Menos de 5% Hiperpiasia eritroide. diseritropoyesis. 5%
anillos de sideroblastos

)

** LMMC Menos de 20% Hiperplasia monocitica v eritroide

** AREB 5% - 20% Hiperplasia aranulocitica entroide,
diseritropoyesis

** AREBT 20 - 30% Bastones de Auer.

TRATAMIENTO:

SOSTEN ESPECIFICO

+ Antibidticos Hormonas. dropas  inmunosupresoras,

transplante de medula dsea

+ Transfusiones.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Determinar la frecuencia de sindrome miclodisplasico en ia Umidad de Pediaina del
Hospital General de México. de 1993 a 1998, a través de la revision retrospectiva de los

expedientes del servicio de Hematologia pediatrica.

JUSTIFICACION:

Conocer la frecuencia del sindrome mielodisplasico en la Unidad de Pediatria del
Hospital General de México, en un periodo de 5 afios, de 1993 a 1998, a través de la
revision retrospectiva de expedientes del Archivo Clinico del Servicto de Hematologia

pediatrica.

HIPOTESIS:

El sindrome mielodisplisico es poco frecuente en la poblacion infantil. ocupa un lugar
poco importante dentro de los tipos de cancer mas frecuentes atendidos en la Unidad de
Pediatria del Hospital General de México.

OBJETIVOS:

Determinar la frecuencia del sindrome mielodisplasico en la Unidad de Pediatria del

Hospitai General de México, en un periodo de 1993 a 1998,
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

-

Determinar la" frecuencia de sindrome mietodisplasico en la Unidad de Pediatria del
Hospital General de México. de 1993 a 1998. a wravés de la revision retrospectiva de los

expedientes del servicio de Hematologia pediatrica.

JUSTIFICACION:

Conocer la frecuencia del sindrome mielodisplasico en la Unidad de Pediatria del
Hospital General de México. en un periodo de 5 afios, de 1993 a 1998, a través de la
revision retrospectiva de expedientes del Archivo Clinico del Servicio de Hematologia

pediatrica.

HIPOTESIS:

El sindrome mielodispiasico es poco frecuente en la poblacién infantil. ocupa un lugar
poco importante dentro de los tipos de cancer mds frecuentes atendidos en la Unidad de
Pediatria del Hospital General de México.

OBJETIVOS:

Determinar la frecuencia del sindrome mielodisplasico en la Unidad de Pediatria del

Hospital General de México, en un periodo de 1993 a 1998.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Determinar la frecuencia de sindrome mielodisplasico en ia Unidad de Pediatria del
Hospitai General de México. de 1993 a 1998, a wraves de la revision retrospectiva de los

expedientes del servicio de Hematologia pediatrica.

JUSTIFHCACION:

Conocer la frecuencia del sindrome mielodisplasico en la Unidad de Pediatria del
Hospi@l General de México, en un periodo de 5 afios, de 1993 a 1998, a través de la
revision retrospectiva de expedientes del Archive Clinico del Servicio de Hematologia

pediatrica.

HIPOTESIS:

El sindrome mielodisplasico es poco frecuente en la poblacién infantil. ocupa un lugar
poco importante dentro de [os tipos de cancer mas frecuentes atendidos en la Unidad de
Pediatria del Hospital General de México.

OBJETIVOS:

Determinar la frecuencia del sindrome mielodisplisico en la Unidad de Pediatria del

Hospital General de México, en un periodo de 1993 a 1998.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Determinar la’ frecuencia de sindrome mielodispiasico en la Unidad de Pediatria del
Hospital Generai de Méxica. de 1993 a 1998. a través de ia revision retrospectiva de los

expedientes del servicio de Hematologia pediatrica,

JUSTIFICACION:

Conocer la frecuencia del sindrome mielodisplasico en la Unidad de Pediatria del
Hospijal General de Meéxico, en un periodo de 5 afios, de 1993 a 1998, a través de la
revision retrospectiva de expedientes del Archivo Clinico del Servicio de Hematologia

pediatrica.
HIPOTESIS:
El sindrome mielodisplasico es poco frecuente en la poblacion infanul. ocupa un lugar

poco importante dentro de los tipos de cancer mas frecuentes atendidos en la Unidad de

Pediatria del Hospital General de México.

OBJETIVOS:

Determinar la frecuencia del sindrome mielodispiasico en la Unidad de Pediatria del

Hospital General de México. en un periodo de 1993 a 1998,
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MATERIAL Y METODOS:

L ]
Se revisaron los expedientes del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria del Hospital

General de México, 0.D., obteniéndose los expedientes de los pacientes a quienes se

realizo el diagnostico de Sindrome Mielodisplasico.
CRITERIOS:

Inclusion: Todos los pacientes ingresados a la Unidad de Pediatria del Hospital General

de México, 0.D., con diagnostico de sindrome mielodisplasico.

Exclusién: Todos los pacientes ingresados a la Unidad de Pediatria del Hospital
General de México, O. D., con diagndsticos de otros procesos malignos que no fueran

sindrome mielodisplasico.

Pacientes que no cuentan con el expediente clinico completo y que no se tienen datos

suficientes para diagnéstico de sindrome mielodisplasico.

PROCEDIMIENTOS:

Revision de los expedientes del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria del Hospital
General de México, 0. D., Seccion de Hematologia Pediatrica, de 1993 a 1998,




Incidencia del Sindrome Mielodisplasico

MATERIAL Y METODOS:

[}
Se revisaron los expedientes del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria del Hospital

General de México, O.D., obteniéndose los expedientes de los pacientes a quienes se

realizd el diagnostico de Sindrome Mielodisplasico.

CRITERIOS:

Inclusién: Todos ios pacientes ingresados a la Unidad de Pediatria del Hospital General

de México, 0.D., con diagnéstico de sindrome mielodisplésico.
Exclusidn: Todos los pacientes ingresados a la Unidad de Pediatria del Hospital
General de México, O. D., con diagndsticos de otros pracesos malignos que no fueran

sindrome mielodisplasico.

Pacientes que no cuentan con el expediente clinico completo y que no se tienen datos

suficientes para diagndstico de sindrome mielodisplasico.
PROCEDIMIENTOS:

Revisién de los expedientes del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria del Hospital
General de México, O. D, Seccion de Hematologia Pediatrica, de 1993 a 1998.
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MATERIAL Y METODOS:

L]
Se revisaron los expedientes del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria del Hospital

General de México, 0.D., obteniéndose los expedientes de los pacientes a quienes se

realizo el diagnostico de Sindrome Mielodisplisico.

CRITERIOS:

Inclusion: Todos los pacientes ingresados a la Unidad de Pediatria del Hospital General

de México, O.D., con diagndstico de sindrome mielodisplasico.
Exclusién: Todos los pacientes ingresados a la Unidad de Pediatria del Hospital
General de México, O. D., con diagnosticos de otros procesos malignos que no fueran

sindrome mielodisplisico.

Pacientes que no cuentan con el expediente clinico completo y que no se tienen datos

suficientes para diagnostico de sindrome mielodisplasico.

PROCEDIMIENTOS:

Revision de los expedientes del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria del Hospital
General de México, O. D., Seccién de Hematologia Pediétrica, de 1993 a 1998,
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RECURSOS DISPONIBLES:"

Humanos:

Materiales:

Equipo:

Dra. Rita Silva Espinosa

Residente de 3° ano de La especialidad de Pediatria.
Unidad dc Pediatra del Hospital General de
México. O.D.

Expedientes del Archivo Clinico de la
Unidad de Pediatria det Hospital General
de México, O.D.

Expedientes de la Unidad de Pediatria dei
Hospital General de México. 0. D.

Hoja Colectora de Datos.
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RESULTADOS: ~

En el Hospital Generai de Méxiéo en la Unidad de Pedratria. en un periodo de 3 afios de
1993 a 1998, se encontraron 349 casgs de pacientes con diagnostico de procesos
malignos. Dentro de las principales causas se encuentra en pnmer lugar Leucemia
Linfoblastica; en sepundo lugar, Linfoma de Hodgkin: posteriormente. se encuentran
tumores de sistema nervioso central. Linfoma no Hodgkin, wmores germinales, el
sindrome mielodisplasico, se encuentra en el dltimo lugar, después de la leucemia aguda
mieloblastica, en donde se reportan 4 pacientes en un periodo de 5 anos. En el sindrome
mielodisplasico, se reportan 3 pacientes, de los cuales, sdlo se encuentran 2 expedientes
completos con informacion correcta y adecuada, para diagnostico de sindrome

mielodisplasico.

Numero de casos de sindrome mielodisplasico en los Gltimos 5 afios: 2 pacientes
Edad de presentacion: | a 2 afios de edad
Sexo de predominio Femenino 100%
Lugar de Origen: | paciente procede de San Luis Potosi; y otro, de! Estado
de México.
NUMERQ DE CASOS SEXO EDAD
FEMENINO 2 ;

2 MASCULINO O 1 a2 anos
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MANIFESTACIONES CLINTCAS: **
** Sindrome anemico 100%

=* Infecciones recurrentes de vias respiratonas superiores  100%

** Fiebre superior a 38 grados 0%
** Pérdida de peso 50%
** Hepatoesplenomegalia 100%
** Parasitosis 30%

DATOS DE LABORATORIO:

** Ni\::zles de hemoglobina disminuidos

** Hematocrito por abajo de valores normales
** Neutropenia

** Incremento de deshidrogenasa lactica

** Incremento de Fosfatasa Alcalina

** Deficiencia de Folatos

** Meédula 6sea hipercelular, aislados blastos de estirpe
mieloide y depresion relativa granulocitaria  con
conservacién linfocitaria

EXAMENES REALIZADOS A LOS PACIENTES PARA
SU DIAGNOSTICO
** Biometria Hematica completa con plaquetas

** Aspirado de médula dsea
** Estudio de ferrocinética

** Papanicolac de mucosa oral
** Cuenta de reticulocitos

** Quimica Sanguinea

** Citogenético

** Radiografias de torax y abdemen
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TRATAMIENTO UTILIZADO:
/Apone nutrncio adecuado, vitaminicos
dieta equilibrada
Uso de antibidticos y antiparasitarios
MEDIDAS DE SOSTEN: Transfusiones con paquete globular

Transfusion de plaquetas

Manejo de liquidos y electrolitos en caso necesrio

Manejo de patologias agregadas
N
En ninguno de los casos se han encontrado alteraciones citogenéticas, ni relacion con

alguna malformacién; asi como tampaco se encontrd exposicion a téxicos, ni teratogenos

EVOLUCION:

Actualmente, de los pacientes captados en el archivo de la Unidad de Pediatria, se
encuentra en seguimiento y tratamiento una paciente; la cual, desde su diagnéstico, ha
tenido manejo de sostén que ha requerido de hospitalizaciones por sindrome anémico,
ademis de transfusiones de paquete globular, y en un aflo se han presentado dos
hospitalizaciones por procesos infecciosos, los cuales han sido manejados con
cefalosporinas de primera generacién. Estos han sido de origen bacteriano, en los
altimos dos meses se continia su manejo externamente con toma de biometria hematica

por mes y control nutricional.
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DISCUSION:

El conocer la incidencia de las enfermedades mas frecuentes en un pais o drea geografica,
es de capital importancia; pues, refleja el avance o grado evolutivo real de su poblacion,

manifestado por el nivel educative de sus habitantes.

El avance cientifico de los grupos, solamente tiene utilidad con la aplicacion general de
normas basadas en el estudio completo y detallado de los problemas que afectan a

adichas poblaciones.

El conocimiento de las causas de los problemas, es el Onico camino para la correccion de
las mismas, fi:ndamentando asi las medidas preventivas como punto clave de inicio para
el avance real de un pais. Esto, solamente puede lograrse con la adecuada culturizacion
de sus integrantes, tal como se manifiesta en los paises desarrollados, en tos cuales las
medidas preventivas, permiten una resolucién importante y la casi desaparicion de las

enfermedades transmisibles.

En las altimas décadas, hemos sido testigos de los cambios en las tablas de mortalidad y
morbilidad de todos los paises. Desde luego, tales cambios son mis notorios en los
paises desarrollados; y menos marcados en los paises en desarrollo. De hecho, estos
ultimos, evidencian una transicién epidemiolégica prolongada en la que coexisten las
patologias infecciosas, parasitarias, alimentarias y otras de caracter agudo, con aquellas
que han cobrado a su vez, importancia cuantitativa en los paises avanzados, cono son las
enfermedades crénico degenerativas, los padecimientos malignos y los de caracter

genético 0 congeénito




incidencra del Sindrome Miclodisniasico . 18

La cxplicacion del fenomeno es sin duda, multifactorial v sc debe tanto a los avances de
1a medicina. como al saneamientd ambiental. la educacion higiéntca y al propio desarrollo

social de las poblaciones. Los cambios eptdemiologicos. no son exclusivos de un grupo

de edad y afectan en la misma forma al nifio v al adulto. de tai manera que en e! campo
pedidtrico, somos testigos del crecimiento de los padecimientos cronicos y degenerativos
que diezman a la infancia como antes lo hacian v aun lo hacen, las infecciones y los
problemas de la etapa perinatal. situacion sin duda, injusta y dolorosa, porque la infancia

no es la edad para morir.

Asi pyes, numerosos tipos de tumores malignos de las mas diversas estirpes y
localizaciones, hacen presa de la poblacidn infantil desde las mas tempranas edades y
ensombrecen sus vidas con un prondstico desfavorable. Sin embargo, la resignacion que
se tenia hace 50 6 60 afios ante un deseniace siempre fatal, ya no es valida hoy dia y los
notables avances que se han producido en el diagnostico en los programas con enfoque
de riesgo y en el desarrollo de poderosas herramientas terapéuticas, tanto meédicas como
quinirgicas, permiten esperar remisiones completas con rangos que van desde un 30

hasta un 90% de los casos, segun el tipo de tumor y la etapa en la que es diagnosticado.
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CONCLUSIONES: )

Despues de la revision de expedientes en el Archuvo Clinico de la Unidad de Pediatria del
Hospital General de México, con el diagnostico de sindrome mielodisplasico, se encontréd
que la incidencia de sindrome miefodispiasico en un periodo de 5 afios. de 1993 a 1998,
fue de 3 pacientes, de los cuales sélo se encontraron dos expedientes. lo cual lo coloca
en uno de los padecimientos malignos menos frecuentes en la edad pediatrica; dentro de

los padecimientos hematooncoldgicos. se sitia después de las leucemias mieloblasticas.

La bage del tratamiento, es el sostén o apoyo, ya que actualmente no existe un
tratamiento especifico que prolongue la sobrevida de estos pacientes: ademas, existe
controversia en cuanto a si deben recibir 0 no tratamiento con quimioterapia. que se

considera ain inefectiva y con riesgos.

L.a mayoria de estos pacientes, requieren antibioticos, transfusiones de sangre, plaquetas
y granulocitos; sin embargo, se debe terer cuidado al indicartas, La transfusion de
paquete globular, se debe efectuar solo cuando hay afeccién cardiopulmonar y los

concentrados plaquetarios, solo en caso de cirugia o problemas severos de sangrado.

Actualmente, se encuentran las dos pacientes bajo vigilancia y con manejo de patologias
agregadas, en ninguno de los dos casos se ha presentado evolucion a leucemia aguda
mieloblastica; y los dos casps, se han manejado con medidas de sostén y no se ha

utilizado quimioterapia en ningun caso.

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA
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