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. l..- DBPINICION DBL PROBLEMA 

1.1 T{tuloi LBUC~IA. AGUDA ~i NIÑOS 

SB TRATA DS UN ES'lUDIO RE'rROSPSCTIVO LO?lGI'IDDitlAL .ns 

LOS CASOS OBSERVA.DOS EH EL HOSPITAL DEL NISO "DR. ROOOLFO NI,! 

TO PADRON" lill EL PERIODO COMPRE:IDIDO DEL 2 DB JULIO DB 1982 

AL 31 DB DICI&i!BRR DB 1984, EN LA en. DB VILLAHETIMOSA, TABAS-

ªº· 
1.2 Anteoedenteo 

Be interesante el estudio do aeta enfezmodnd por vnrioe 

&l!!lpectoeJ 

La l.eucemiB es l.n enfern.odnd neopllÍeica mds frecuente en 

niilos (1,2,3), ocupa la tercera parte de todne lae onfenn.eda­

dee mBl.ienee en ln infancia (4) t en la experiencia de Sil.va 

Sosa ocupe el 26 1' de todo::1 los paélecimientoe 111slignoe ndmit!_ 

dos en el HoepitRl tnfruitil. de M'xtco y la gran mnyor!n de 

loe casoe ( 97 .2"), corresponde n la forma neuda ( 5). 

EB un padecimiento de orieen dosconocido pern el. cual. so 

han eetabl.ecido var1ne cnuene entro las que se incl.uyen1 he-­

rencia, irradiacioneo, contactos frecuentes y prol.ongados de 

auetanciae qu!micae, agontee viral.es, etc.; aunque existen el!, 

toe disponibles en cunnto a quionoe tienen a1to rieego de de8:! 

rrol.l.er cáncer Y quti eetímuloa externos pueden contribuir o. 

l!!IU deearrol.l.o, basta ahora no bay forma de predecir con cer-­

'ieza qui.enes pueden o no deearrol.lar mal.lenidad. Loe factores 

del. medio ambiente son probable.:n~nte factores participan.tea 

( 6). 

Es verdaderamente interesante que antes de l.ae comun:ica­

cionee original.ea del. Dr. Mario Silva Sosa, exietían corte.e 

descripciones de la leucemia en niffos, por l.o que l.ae aporta­

ciones del. m~ncionedo investigador han dado un nuevo impul.ao 

al. estudio de este padecimiento en M6xico. 



1.3 Objotivoo 

a) Probar que la gran mayoría de los paciontea ndmitidoe 

con el. diagnóstico de :LoucemiB provinieran de una mima re--­

gión. 

b} conocer el nWnoro exacto de los eneas hoepital.izadoe 

bajo el dinBOÓBtico de leucemia, eu epidemiolog!a, datos clí­

nicos y de laboratorio. 

o) Dete:rminar lne complicncionee mde Erecuontoe observadas 

y la reenieeta nJ. trate.miento. 

d) comparar estos datoo con las cneu!eticnn de otros ho~ 

p 1 tales. 

1.4 Hip&tesis 

Bn nuestro estudio en particular nos in teroaa demostrar 

que la participación do auetancias leucemógenae del medio am­

biente tal.es como pesticidas, berbicidee, detergentes, produc 

toe químicos derivados del petróleo que so producen como re-­

eul tado del auge económico e induotrial oon causas en el ori­

gen de esta enfermedad. 

2.- DBPINICION DB LA POB.LAC!ON OBJBTIVO 

2.1 características generales 

Se trata de una población proveniente de dietintoe luga­

res de loe estados de Tabasco, campeche, Chiapas y Veraoruz. 

2.2 Ubicacion temnoral. y eepacia1 de in población 

La población objetivo inc1uye a aquellos pacientes que 09 
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diagnoetioaron como leuc~~in en el iapeo comprendido del. 2 de 

jul.io de 1982 al 31. de diciembre de 1984 en el Hoepita1 del. 

Nifto "'Dr. Rodal.to Nieto PndrÓn" de Vil.la.hermosa, TBbaeoo. 

).- DIS~O &StADIB'.J..'100 

Bn el. preeonte trabajo de investigación ee estudia la 

:trecuencia, promedio y mediana de iaa variables, utilizando 

m&todos de eetnd!ettca báeica. 

4.- B3PBCIP.ICACION DE VARIABLES 

Por lo complejo del problema y debido a que existen mu­

chas variantes medibl.ee, se agruparon áetoe en doe BrUPODt 

1) Variablee univereal.ee 

a) Bdad (medible en ai'loe) 

b) Sexo 

e) Lugar de orieen 

2) variables de inter6e primario 

a)' Ti8!1lpo de evoluctdn prediagnóetica 

b) Tratamiento previo 

o) Datos de interro~torio Y' de exploración :tísica. LOl!I• 

diagnósticos ol.ínicoe presu.ncional.es fueron elaborados por m_! 

dicoe residentes y anotados en la hietoria c1!nica de ingreso, 

basados fundamentnl.rnente en 1oa datos de intorroga.torio y de 

8Xp1oración r!sica 

d) Datos de laboratorio 

e) Clasificaci6n mor.fol6gica. La interpretBcid'n de la m.! 

dula d'eea se 1lev6 a cabo solo confirmando la impreei6n diag-
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nóstica de leucemia y la eetirpe celular del. blaeto, sin det!! 

ll.ar la variedad mortológ:Lcn 

:t) Comp11cacionee que se derivaron del tratamiento 

5•- PROCBSO DB CAP:rACION DB LA INPORMACION 

por tratarse de un oatudio retroepectivo de revieidn de 

caeos, la fuente de observación f'uo el archivo clínico del 

Hoepi tal. del. Niffo "DI'· Bodolfo Nioto Padr&n• de donde eo ex­

traen loe datos neceesrioe en unn hoja especial. 

6 .- .ANALISIS B INT&IlPRETACIOH DE LA INPOfiMACION 

Una vez obtenida la inf'onnnción en hoja de vaci&niento 

de datos, ee proc<lde a ln clnai.ficación, ordanacidn y agrupa­

miento, todo ello en baee a loe objetivos deeeadoe, 

7.- RBCURSOS 

7 .1 Recursos bwnanoe 

Intervienen en esto rubro loe integrantes del archivo 

clínico del. Hoepitel., el autor del trabajo de investigación 

quien procesa, recolecta y e.naliza la 1nformaci6n requerida 

:t e1 m4dico jefe del servicio quien orienta y supervisa 100 

datoe obtenidos antes de plaanarloe en el trabajo. 

7.2 Recursos materiales 

Rxpedientee clínicos, hojee de recop1laci6n de datos, b.2_ 
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;Se.B de gráficas y figuree de disei'lo eetad{etico, 1.l.evado a ~ 

bo en l.ae tnetal.aciones del HoB;>i tal. del Nifio "Dr• Rodol.t'o 

!Ji.•to Padr6n". 

8 .- LOGISTICA 

Para la olaboraci6n del presente trabajo se sieu16 1.a 1.2, 

g!etioa de Grantt, 1.a cual. abarca diversas actividad~&. Bata 

cl.aetticacidn es secuencial. y ayuda a coordinar mejor lea ta 

reas para poder cumplir con leo actividades de pl.aneocidn ya 

que dicho.e tareas deben coordinarse y funcionar como un todo 

1.1.evando eecuoncill y cierta interdependencia. 

a) Recolección da datos 

b) Adquieioi6n do U1Dtorinl. 

e) Slaboraci6n del. protocolo 

d) Procesamiento 

e) .AntÍl.ieie 

t) Recopilaci6n bibliográfica 

9 .- GENERALIDADES 

9.1 Leucemia ApUdB en NiBoe 

La leucemia es la neoplasia más frecuentemente encontra­

da en 1e edad pedi,trica y la leucemia aguda linfoblistica 

( LAL) eB la forma máe común de e eta enfermedad ( 7). Previo a 

1a introcucci&n de la quimiotere.nia nntineopláeica, aproximad! 

mente 25 ailoe atrdo, la leucemia era unit'onnam.ente mortal. y 

loe pacientes afectados rare.mente sobrevivían mds de 3 meses. 

Actualmente la mayoría de los pRcientea con esta enfermedad 8! 
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c an z¿~an 1a rBCDisidn compl.eta y la supervivencia pro1ongo.de. 

· l.:\.bre de en:rennedad (mayor de 5 a.i1.oe desde el. diar;nóetico) ea 

una realidad pe.rg m~e de 1.a mi tnd de esto e pacientes ( B) • 

La leucemia es una enftn:medE\d en 1u que ol C(lncepto do 

quimioteraoie. combinada pa.ro. cáncer fUe B!ll.icado tior primera 

ve~ y an el. ciue el. abordaje combinado (qui.mioterspia y radio­

terapia) demostró ser el. responsable de un mayor óxi to en el. 

tratDtDiento (9). Es importante mencionar que Galeno en e1. &150 

800 antes de Cristo mencion6 que el. citncer podría ser una en­

fermedad eietdmtca y consecuentemente proconiz6 un tratamien­

to siet«mico más que 1.oca1. o.irioelllll.ento el. concepto de cd.n-­

cer como enfermedad siet6mica tue abandonado 1 no reeu.citBdo 

por compl.et.o he.eta el. advenimiento rec1anto de l.a quitniotera­

"Pia coadyuven ta (9). 

Bpid8llliol.og{a 

La incidencia da todoo 101J tipoa de leucemia aguda ee he. 

reporte.do de 4. 2 por l.00 000 en nifioa bl.ancoo y 2.4 por l.00 

000 en nii'loB no blanco e (1.0). La l.eucemia aguda l.infob1d.etica 

es la ~orma que predomina, conotituyendo máe de l.ae treo cua~ 

tas partee de todoe l.oe caeos. LB LAL en 1a nitlez tiene un .E! 
co de mayor frecuencia alrededor de loe 4 af\oe de edad {7), 

l.a presencia de tal. pico en l.a 1euoemia aurEtcS en la Gran Br.! 

tB.f'ia en l.a d'cada de 19201 an Japón en l.a d¿:co.da de 1960. se 

ha sugerido que 1ae diferonciae en el. tiempo de aparicidn de 

osos picos son debidos a la inf1uencia de1 medio IB!llbiento qu! 

z' rel.acionadae a diferencia.e en l.a vel.ocidad de induatrial.i­

caci6n de eaae eociedadee y do este modo e. una vartacid'n en 

el. tia:n'90 de expoeic16n a l.eucem.dgenos del. medio ambiento (ll, 

12). 

t• 
A:'_f!Unos autores han reportado que l.a LAL ea máe trecuen­

en pBciont.oe del. sexo maecul.ino qua :toe teznoninoe, elevtfn 
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doea gradua1mento esta relaci6n deepu~s del. primer año de vi­

da e incrementándose progrooiva.:nente a trnv~e de l.a pubertad 

( 13). Sil.va sosa encontró una ipUal. proporción entro ambos 

sexos en estos caaos y en el caso de las miel.obllÍeticas b.a11d 

predominio de l.o e masculinos en una proporción de l. .4, 1 ( l.4). 

Por otro 1.Bdo en el caso de las l.infobl.áaticas, en estudio 

real.izado por el. mismo autor se encontr& que el pico de ma-­

yor trecuencis oe encuentra entre l.oo doa y cinco ni'ios do e­

dad. En el. caso de las mieloblásticao, se inicia justamente 

en el. primer ano de vida on el que predomino. en fo:nnn muy el..! 

ra con un nuevo pico de frecuencia n 1.oe 7 y 9 e.i'l.os y fine.1.-­

mente es predominante en l.a adol.escencia. Batos hal.1.nzgos no 

concuerdan con l.ns observsdae por cuttler y cole. quienoe en­

cuentran l.e miema curva de incidencia en niños con leucemia 

l.infobláetica y- mielobl.d.atica (15). 

Rtiol.og{a 

Befuer1:oe por determinar la otiolog!a de la l.euoemia ee 

ben focal.izado eobre divereae &reas principales, éetaa inclu­

yeni 

1) SJ.eceptibilidad gendtica 

2) Peo toree del me dio amblen ta 

3) Infección vireJ. 

4)~ Consideraciones i:omunoldgicae 

su.aceptibil.ided genética 

La confirmación del papel de factoras gen,ticoe en 1a e­

tiologia de l.a l.eucemia está basado en cuatro observaciones 

principal.ee1 

a) La nresencia de l.eucania f'emiliar 

b) La Bl ta incidencia de leucemia en gemelos 1d,nticoe 

e) l:ncreinento da la aueceotibilidad a la leucemia en pa-



cientefl con e!ndrome cromosómico. 

d) La preeencia de anonnalidades cariot!picas en pacien-

tes oon leucemia. 
Ln presencia de leucemia familiar ha sido bien document!; 

da (16,17,18). Se refieren familiareo comprendiondo hermanos 

o individuos de le. mieina eeneraci&n, o.e! como tembi'n hay ca­

so& en que varias generaciones fueron involucradaB. Loe herm!; 

nos de nif1oo con leucemia tienen un riesgo relativo de tener­

la de 2.3 a 4 veces más que la esperada en ni~oe de la poble.­

ci&n genero.l., ein 61Dbargo estos caeos pueden reflejar una ox­

poeic16n común a factores leucemógenoe del medio ambiente. 

Un apoyo adicional. para lo. im.portancis de loo factores 

gen&ticoe en 1a etiología de la leucemia ea proporcionado por 

loe eotudioo de gemelos idénticoe con loucomia. Eatá bien •El­

tablecido que t' enen un riesgo md.e al.to de deearrol.lnr leuce­

mia que el resto de la población general. li:ste riesgo ee ma­

yor durante la lactancia pero dieminuyo con la edad. Después 

de loe 7 af\os el riesgo para el e;emelo no afectado es similar 

que para 1oe individuoe de 1a población general. Existen dos 

hip&teeie para tratar de explicnr eettl forma de leuoania, una 

que l.oe g6111elos euf'rieran una exposición eimultd.noa a evontoe 

l.euoem.Ógenoe prenatal.ea, la otra es que estos eventos ocurr!!. 

ron in útero en un gemelo y lne c&lulas emigraron hBcin el ª.! 

gundo gemelo a trav&e de la circulación placentaria (9,l.9,20). 

Otra evidencia para sostener el. pape1 de loe f'actoroe g.! 

n'ticoe ea l.a aeociación entre ciertae e.norrual.idndes orornosó­

mican oonsti tucion.al.ee y leucemia. Los niflon con triso.mía 2l 

tienen aproximadamente 15 veces m~e el rieogo de deearro1lar 

1 ouoemia que el. resto de la población general.. ll!iie de 1ae doo 

terceras partee de casos reporta.ice son LAL, con excepción de 

la edad neonatal en que la leucemia aguda miel.obláotion(LA.11) 
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predomina. La preesncia de l.eucemia en eeton pacientes pUede 

ref1ejar al. hecho de que BU genoma inestable es máo ouscept1-

b1a a l.oe eteotoe de agantoa l.eucem&gonoe oxtríneacoe como loe 

virus (9,21). 

Tambi&n ha sido docu.:nentada una incidencia aumentada da 

l.eucem.ia aguda en nif1oe con síndrome de Bl.oom y anemia de F8!! 

J'anconi., dos raros traetornoe tranamitidoe receeivaroente con 

tragil.idad cromos6mica. I.o. anemia de Panconi eetd general.men­

ta asociada con el deenrrol.lo do una leucemia aeuda mialomon~ 

cítica (9 1 22). 

Paotoree del medio nmbiente 

La l.eucemog&neeie tamb16n puede ocurrir como reaultado 

de mutacionee eomd:ticoe &n quieneB loe co.mbioa gen&ticoo pos! 

zif?Óticoe son induoidoe por !'actores del. modio ambiente te.les 

como radiBcionee o l.a exposición n ciertoe tóxicos químicos. 

Rl potencial. leucemó~eno de lna radiaciones ionizantes 

ee bien conocido. Lao primoraa indicncionoe de que la louce-­

mia humana pudiera reuultar de la oXpoBición n rndiacionoe 

viene de la oboervación do un incremento de la incidencia de 

la ieucemia en individuoe ex¡:ueetoe a lae radiaciones como 

parte de au proteeión. En una 'poca rue notado que loo radió­

logos tenían una incidencia de leucmnia nueve vacos mayor que 

entre loe m&dicoe que no eran rndiólo~e. La inetituci&n gra­

duo..1 de precauciones en este grupo profesionoJ. ha reducido r~ 

dical.manta al grado da exposición a radiaci&n y la oubeecuen­

te trocuencia da leucG111ia. 

La al.ta incidencia do lsucermia en loe sobrevivientes de 

Hiroehima Y Nagaeaki reoultante de las explosiones at&mioaa 

en 1945 ha sido documentada. Se reconoció la existencia de un 

período de latencia. en la leucemia hu.mona y que 6 a 7 ai'ioe 

deepule de dichaa explosiones ea halló una al.ta incidencia de 
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1eucemia entre los sobrevivientes y que loe individuos expu!.2 

tos dentro de l. 500 m. del. hipocentro ten!an un promedio al.to 

de inoidenci~ de leucwnin que excedín signi~iontivamente loe 

promedioo de individuos expuestos a mayor distancia. ai 1964, 

20 aftoe después de las explosionee at&mtcna, se col.eotaron 

160 casos de l.eucmnia entre personas axpueetno dentro de l.c10 

1 500 m. y tueron distribuÍdoB por aíl.o de inicio de la leuce­

mia, demoetrdndoee que loe caeos BEUdoo tenínn una distribu~ 

ci&n bimodnl. con picos en 1951. y 1958, mien trae que loe cnooe 

orónicoe mostrRron solo un pico amplio d~ 1950 a 1953, retor­

nando l.a incidencin de l.eucemia crónica a l.a babi tunl. 11 aflos 

después de la explosión atómica y el excooo do loucemine asu­

dne ha pereistido 20 allos deapu6s de la exploeión. Ln dietri­

bución del tipo do leucemia corroeponde a l.a od!1d de expoei-­

ción. La LAL ocurrió máe comúnmonto en niBoe mientra.e que en 

l.a población adulta la louccmin mielobldaticn tan to en ou fo!: 

ma aguda como on ou forma crónica fueron tipos prodominanteo. 

De este modo las líneas celulares mieloidoe y linf'oidee pare­

cen tener diferentes eueceptibilidndoe a doenrrollar leucemia 

a diterentee odndee y la radiRci&n nl pnrecor, afecta a la 1.f 
nea col.ular quo ea md'e sueoeptible a la edad cuando eo oXpUO!, 

••• 
Sin ombareo, la relRci&n causal ontro radiAción preconce~ 

cional. Y e&nosie de la leucemia ee dudosa. En un eetudio pro~ 

pectivo realizado por ¡a Comisión de víctimae por la Bomba A­

tómica, de 17 000 niilos J.nveetigadoe, no haJ.l& nin.g\Ín incre-­

monto de la leucemia despu&e de la re.diacicSn preconceocional 

a pesar de la gran exnoeición a que estuvieron gran parte do 

loe padree. E:etoe datoe oetlÍn en controverein con reportee máe 

recientes de un aJ. to riesgo do deearrollar leucemia en niiloe 

radiados en útero. So ha ougorido que la expoeición prenatal. 
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ejerce un efecto 1eucemógeno importante si se incrementa 11-­

nea1mente co~la aoeie. AeimiBmo la Academia Nacional do C12!! 

cine en u.s.A. encontr& un rieoeo mayor de todos los cánceres 

en ni.fice expueotoe a radiación durunto el primor trimestre 

(cinco veces m~e de lo normnl) que en ol segundo o tercer tr! 

meetre (l.5 veces mñe !recuente que lo normnl) (23). 

Algune.e personas m:puei::;tno u ro.diRci&n terapáutico. ti o-­

nen mayor riesgo do leucemia quo el resto <b la pobl.ación ge-­

neral. Por ejemplo po.cientoe con eopondilitio ruiquiloonnte o 

nif'l.oe tratndoo con irrndiflcionef1 a cu11ro cnbelludo por t!Ha 

capitie (24). 

En raree casco ln expooición a ciertos neentae qu!micoe 

ha eido neociado con ol doenrrollo de leuce:nin, como en el º!!. 

so del benceno, Los inveotiendorea hRn eetudiuc!o la relación 

entro ocupación de loa pudroo y ol riuo~~o quo un nif'io deearr.2 

1le una enfennodad maliR_nn. ai un estudio 1 el rit1BFO do adqu! 

rir le enfennodnd ee incrementó <in loo niñoa cuyos padrea tr!_! 

bajaban on lo relncionA.do n loo hidrocRrburoG (25). otros es­

tudios no confirman cDto hnllnzep (26,Zl), En \Ul estudio rea­

li"-ado en Nntherlanda, Holsnd'l. se conf'innó, t1n controote con 

otros estudios, una relA.ción ent.re expoaic1Ón química prena-­

tal y la aparici&n do leucemia en t1l nirlo. El incrumonto del 

rioego fue atribuído n lo ocupuci&n do la mndre eolomente (28), 

Pocos estudios hnn inclu:!do unn evaluación do la ocupación do 

lee madres durante el o:nbarnzo. En FinlWldin un estudio mostró 

un incre:nonto de f'recuoncia de niíloa con louce~ia de madree -

que trabajaban con productos químicos en industrias ( 29), Eb 

el Centro do Estudioe de Ni~oo con ctincer en Tejns no ae enea:! 

tró correlación entre unn ocu~aci&n relacionnda n los hidroce~ 

buroe en mAdres cuyos hijos tuvieron cáncer (30). se hi~o un 

estudio comn~rntivo ontro nericultores en Nebrnska ~ue murie­

ron de leucemiA y se encontró' que loe que tenían oienificativn 
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actividad diaria tuvieron al to riesgo do desarrollar leucemia 

linf'obllietice crónica z loe ngricultoree que se dedicaron a 

ta producci&n de cue::rno, criHnza do pollo y uso de fertili-­

zantes y pesticidas tuvieron atto riesgo de leucemia linfoblB,! 

tica cr&nica, mieloide a~da, mieloide crónica, una BfU.dB e 

ineespecífica leucemia que loe agricultores que no uaaban es­

tos factores aer!colaa ()l.). Otro estudio comparativo roal.i-­

zedo en Retados Unidos moetr6 que loe mineros del cnrbdn qui.!. 

neo tienen una exposición importante a crunpoo el&ctricoe y 

mavi&ticoe y a e.i!Sentoe químicos tuvieron m!Ía alto riesgo de 

desarrollar mBlienidRd que sujetos del 6TUPO control (32). 

In:feccionoa vire.l.~e 

Aunque no hay dato a ln fechn que corroluciono definiti­

vamente la infecci&n viral con el. deourroll.o de leucemia en 

hwonnoe, ee ha relacionado ci&rtoa vi:n.iB como cnueantoD de 

leucea¡ias en animal en ( 33) 

Coneiderncionoa inmunolÓgicne 

Ha eido propuesto que on gente nonnal., la transfonru1016n 

mal.ie;nn de lne c6lulns puede ocurrir en cualquier tiempo y 

que el croci.mionto y replicnci&n de sane c6lul&s es prevenido 

por el sistema inmune que loe reconoce como diferentes ( 34). 

La teoría de la vigilancia inmunolóeica trata de exµlicur eeto, 

y os supuesta por ln obeervacitSn de que pacientes con inmunode 

ficienciae o quienes eetd.n 1nmunodeprimidoe tienen alta inci­

denciB de mnli@'l'lidsd que la población normal.. Loe pacten tas 

inmunodepri.midos o inmunodeficientea desarrollen malignidad 

primaria del sistema linforreticulsr (35). Rn apoyo do que las 

defensas del hu6eped juegan un papel importante on el desarr.2, 

llo de cd'ncer lo tenemos en por lo monos dos inmunodeficion­

cise t"amilinres i la eevere. inmunodeficiencia nor.ibinada y el 
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s:!ndrome de Wiekott-lldrich on loe que la incidencia do louc,!_ 

mia miolobl.áaticn Og;Udn it'llnla o excede a la. l.oucomin linfo-­

bláetica ( 36), Además el centro do Enfermedades Infoccioaae -

de Atlanta, Georgia describo el caso do un homosexual con BÍ!!, 

drome de inmunodeficionciR adquirida (SIDA) con mielodiepla­

eia que rápidamente prof_"T'oe6 a leucemia miolobláeticn; ellos 

refieren que aunque ln coincidencin puede oxolicar tnl oeoci~ 

cidn, ee posible que la loucamia rosultn do la inmu.nodeficie!! 

cia causada por la infección por ol vinJ.e del. SIDA ( 31). Te.rn­

bi.Sn en apoyo a esto, Schneider y Picker noturon en 8 pacien­

tes con SIDA, mielodiepl.neia. que rápidamente ueoarrol.16 a le!!; 

oemia miel.obláetico, por lo que se levanta l.R pregunte do un 

posible v!nculo ontre iniecci6n por H'l'LV-III (Humen 11-Cel.l -

LJ'lQl)bOrretio Viruo ~e) mie1odisplnoiB y leuco:noe,~neeie, m6.e 

inveetigacionee podrían dotenninnr Bi hoy tal. relllci6n ( 38). 
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9. 2 Leucemia Ae;udR Linfo bld.sti ca 

cu.adro Cl.Ínico 
Loe signos' y síntomas preeontadou por el nido con leuce­

mia. aguda lin!obl~etica (LAL), refl.ejnn l.aa consecuencias de 

la in!il.traci6n de ].a m&dula 6sea, na! como tembi6n l.a preeea 

cia do propagnci&n de la leucemia extromedulo.r. Con fines -­

prd.oticoe, el. C\IBdro clínico as pu.oda onglobo.r dentro de cua-

tro s!ndromeei 

i) síndrome 

2) síndrome 

3) síndrome 

4) síndrome 

(7) 
anémico ( 90;(.) 

febril (64~) 

bomorrágico ( 55~) 

in!iltrativo: ndenomegalins BB f, 

hepatomegalia 62 ~ 

esplenomegalia 58 ~ 

dolor OfJtoonrtic\\l!\r 38 '1-

Leucemia oxtrHmeóular 

La importancia clínico. de la enfermedad extra.medular no 

solo es por su potencilJ.1 para causar morbilidad en un sitio -

espec:!f'ico sino también nor el bocho do que la rocurrencis -­

:trocuentemente precedo una recn!dn a médula &asa. Esto fen&m.!, 

no os el reaultndo de unt\ siembra metaatásico. do la nu~dulo. -­

&sea desde loe sitios extramedu1area involucradoa. 

Sin omberro, la incidoncin prociDa do enfarmedod oxtrfUII,!_ 

dular oculta, en pacientee en remtei6n completa, juzgada !Seta 

clínicamente, eo difícil de determinar. En ~utopsiee realiza­

das en individuos presumiblemente sn romiei6n completa oe han 

hall.e.do focos hietoldgicos de leuce:nia en un tercio a la mi-­

tad de ellos, siendo loe sitios m~s frecuentemente involucra­

doe el eieteme. nerVioso central (SNC), teetículoa, hígado, --
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rif'ld'n y bazo ( 19) • 
La l.eucemie del StlC puode presentaroe con diversidad de 

mani:teetsciones clínicas, la.o más frecuenteo soni 

l) cefalea, naúeons, v6mi tos, letsrgin, irritabilidad, 

rigidez de nuca y papilodemn quo eotán relncion11doe con sín­

drome de hipertens16n intre.craneDna. 

2) rnvolucrac16n do pureo crnnoa1es que pueden prooen-­

terse como un evento niele.do en ausencia de otroo s!ntomao. 

Loe paree VII, III, IV y VI son loo mtio frecuentemente ofec­

tndos. 

3) Raro.mente hiporfef;in, obesidad, hipogenitalismo por 

in!iltraci6n leuct'imics al hipotálamo ( 39). 

Leucemia testicular 

Aqui también el incremento on ln rupervivencia de pe.ele!! 

tea con leucemia uguda linfobltisttck hn ido nriorejndu con au­

mento de ln incidencia de loucemio testicular. En pacientes 

que han complotado oxi toarunonte 3 afio a de quimioterapia da 

mantenimiento, la incidenciR do recaída teaticulor ha sido r~ 

portada ten al tn como 41 'f. ( 40). 

La inriltrnción testicular ea n monudo oculta, oeto eetá 

sostenido tanto nor ln incidencin relutivwnente alta de partl 

cinación test1cu1Ar hallnda en diversos estudios do autopsia 

( 27 a 92 ~), as! como tembidn por la demostración de enferme­

dad 111icroac6pice en biopsias reeli2'Bdas eloct1vemente en niiios 

considerados on remisi6n completa (40). Este fen6meno perece 

explicar le incidencia de recaídas testiculares vistos en ta­

l.es pacientes. 

La infiltreci6n testicular se manifiesta por crecimiento 

teeticulnr no doloroso el cunl es mds a menudo unilaterel. El 

diaendstico definitivo requiere biopsia testicular bilateral 

ya que muchos niíloa pref'lentando enformedad unilateral. tienen 
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participaci&n microscópica del teat!cul.o contralateral. 

Loe teet!culoa, al igual que el ~me, pueden actuar como 

un "sMtuario". Do acuerdo con eata hip6teeis, las c6lul.ae -

l.ouc,micaa preeen-tee on loe teet:!culoe no pueden ser expues­

tas a nivel.os do ln quimioterapia administrada eietlimicamonte 

debido a una barrera h<HnHto-teeticular, similar a la barrera 

bematoencotálica(40). 
La imoortancin principal de la reca!do toeticuler se re­

laciona al bocho de que eatá neoci11da con uno. nlta frecuencia 

de recaída eiat6mica pootorior. 

otros oitios extremedularoe de recaída con1 ovario, hÍe;!_ 

do, bm;o, huesos, rii'ionea, tracto e:aetrointestinal y pulmones 

(9,40). 

Mortolog!n 

In esquema do cl.aei!icaci&n actualmente utili:r.ado está 

basado en la morfologí.'e. del linfoblaato; fue propueoto por ol 

Grupo Franco Americano Ingl~o (FAB) on el aílo de 1976. Este 

sistema divido los linfoblnstoe dentro do 3 catogor!aa (24) 

l.) Linfoblesto Ll son pequo~os, con citoplaBma escaso a.!:!_ 

sencia de nucl.ool.os inconspicuos. 

2) Lin!obl.astoa L2 son más grandes y beterog~noos, con 

ci toplaemn moderadamente abundante, y nucleoloe obvios. 

3) Linfoblnato L3 @TMdea, homog~neoe, bo.eóf'ilos y vacu2_ 

lados. 

Aproximadamente el 85 ;(; de loe caeos son Ll, 14 "!- son L2 

y l ,C son LJ. Se ha ha1lado que este sistema de clasif'icación 

tiene en los nidos un valor pronóstico. La LAL Ll está aeoci_! 

do a un alto porcentaje de supervivencia. La LAL L2 está apa­

rejado a un pronóstico grave, incluso entre aquel.loe nii\oe --
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.considerados da riee~o bajo. LAL L3 tiene el oeor pron~etico 

de loe 3 subtipos (24). 

Inmunolo/!Íe 
Se han identificado diferentes eubgrupoe inmunol6gicoe 

de la LAL. Aproximadrunenta 20 a .30 pecientse do l.oe nil'loa con 

LAL poeeon linfobleetoe con marcadores de superficie para c&­

lulas T. 

Los lint'oble.stos en la mayoría de loe nirloe con leucemia 

a~da linfobl&stica tienen ausenci11 de mnrcadores tanto para 

º'lulas T 6 B y han sido dosienadoe linfoblaetoe no T no B. 

La LAL con marcedoree de superficie pera ctSlulee B es 

presentan raramente, la incidencia es de aproXim&drunonte 2 ~ 

del tota1 de ln LAL ( 24, 35,41). 

Ci togen&tica 

Estudios cromos6micoe hA.n revelado ceriottpoe anormal.es 

en c6lulae leuc&nicee de eproximadl!mente el 50 "!>de pacientes 

con LAL. Rn la mayoría do eeoo casos ee vio diploidía o hipe~ 

diploidía. Eeto contrasta con la situación de la LANL (leuce­

mia no lintobld'.atice aguda) en la. cunl la h1 oodiploidÍe es c!!_ 

mdn. He.y una considerable variabili,ded de loo patronee cromo­

e6micoe en la LAL ya sea que presenten rearregloa de loe cro­

mosomas, ganancia o párdida de loe miemos o hallazgo del cro­

mosoma tiladelfia ( Ph) pos! tivo auE;iriendo en esto e caeos le~ 

oemia mielobláetica crónica (42). 

Pactares pronóeticoo 

D1vereae·carncteríet1cae presentadas por loe peoientee 
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con LAL al momento del diagnóstico han sido de valor pare. de­

terminar el. pronóstico. 

En un análisiu retrospectivo de la interrolao16n entre 

loe diversos factores pronóaticos reveló que tres factoree -

pretrstamiento tenían un significativovi.lor ~ronóettco inde­

pendiente de la duración de la rominidn inicir.11 l) cuenta de 

1eucocitoe, 2) Edad y 3) sexo. 

Bxiste un número de otras características propuestao que 

tienen un significado pron6atico poro mucbas de esas eon va-­

riables dependientes1 

1.) Presencia o ausencia de organome.gnlios 

2) Presencia o ausencia do masa modisatinRl. 

3) Cifra de h~moglobins inioie.l 

4) Cuenta de pl.aquotne iniciftl. 

5) Clasiflcación morfol.ó¡p.ca 

6) Marcadores inmunol6gicos de superficie 

7) Nivel.os de inmunoglobuli.noo s6ricas 

8) Presencia o au.s6ncia de l.eucemia del SNC nl diagnóstico 

9) Duración del tiempo para nlcW1 2 ar el. entado de remisión 

(6,9,1.1,43). 

Tratami.ento 

La final.idad de 1.a terapia leuc6mioa oe erradicar todae 

lae c6lu1as leuc,micae o interrumpir su crecimisnto y restau­

rar al paciente a une vida social normal y físicamente adecu~ 

da. Esto es un fin embi.cioao por una diverei.de.d de razonee1 

Bn contraste con otras enfermedades tal.es como lae 1.nfecciosaa 

en 1.a leucemifl no hay m&todoe sel.ectivoe. Todos 1.os 88entee -

sntilaucdmico~ son t6xicoe, al.gunRe veces a un grado que pro­

hibe su uso en dosis Óptimas efectivas. Adomáe que la reepue!. 
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ta inmunolÓficn del hU,BQ&d y loe eventos bioqu!micoo que oc~ 

rren a nivel molecuJ..ar ostdn todavín rnal definidos. Pi.nalmente, 

a diferencia de otros cdncerea humanos, laa leucemias neudae, 

eetlln. por definición diaBtninadas a1 diagnóstico y sia~pre re­

quieren terapia eiet~mica at;roeiva (44,45). La mayor parte do 

loa reg!menea actual.os do tratrimionto de la LAL eetán eubdiv! 

didoe dentro de cun.tro !ases principnloe de tratfltniento que 

inclu,yen1 

1) Inducción R la romiaión 
2) Prof"iluxie ul Sl/C 

3) Terapia de consolidación 

4) Terapia de mantenimiento 

Inducción a la romiai6nt Por definicid'n, los individuos 

en remisión no tienen evidencia do leucornin cuando eon ovelu~ 

doa por examen fíoico y val.oración hornntolÓgica de m&duln -­

ósea y sangre perifárica. Bl agente idea1 ~ara lR inducoi&n a 

la remiei&n ea ni¡uel que sea selectivamente cito lítico, no º.!!. 
pacífico de ciclo on au mecanismo de acción y quo suprima m!­

nimrunente la mielopoyesis nonnal. Los agentes que llenan ee­

toe oriterioe son vincriatina, prednisona, L asparaEinnsn y 

daunorrubicina. Bl razonamiento para la utilización do quimi~ 

terapia combinada es que diversos a.gentes ef'ectivoa con dife­

rentes modos de o.cción destruyen probablemente ml:Ís subpobla-­
cionee de c~lulae loucémicne y reducen el potencia1 pnra des~ 

rrollar reeistoncia a lne drogas (46,47,48). 

Profilaxis al SNC 

En la actualidnd el esquema m~s recomendado es la admi-­

nietraoión de quimioterapia intratecal. durante o inmediatame~ 

te deepuée de 1a inducción a la r&.."D.ioión y continu!Índola du.-­

rante la etnpa de mentenilllionto (7,45). 
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Pase de coneolidaoión 

Basado en o1 concepto de citorreducci6n anteriormente ya 

referido, se ha inteneirtcado 1a terapia en ia etapa inicia1 

da 1a rase de 1nducci6n (7,45) 

!"ase de mantenimiento 

El. objetivo es mantener aJ. paciente en remisión completa 

por eepacio de 2 a 3 affos por lo que se requieren reinduooio­

nea eiet&nicse intravenosas cada 4 6 6 semanas y tratamiento 

cont:lnuo con drofB.81 por vía oral.. 
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9,3 Leucemia Aeuda Mielobldotica 

Introducci&n 
Se trata de un desorden mioloproliforntivo caracteriza~ 

do por un trastorno primario en la prolitoraci&n granulocíti­

ca y ea relativamente poco común en ni~oe y adoleacentoe. De 

todos loe nii'1oa con leucemia, menea del 20 :< son del tipo mie­

l.ob1áetico aeudo y eolnmonte 2 a 5 ~ aon leuce:nia mielobldet! 

co a~do y ooltlmont0 2 a 5 ¡( eon leuc6iD1a mielobláetica cró­

nica (LMA Y' LMC reapectivnmonto) (49,50,51 1 52). 

Spidemiolog!a. 

En lo que roapocta a la edad, Cutlor y cola. encuentran 

la miema curva de incidencia on nirloa con leucemia linfoblda­

tica y 111ialobldatica; Bin (lmbnreo, .Silva s. encuentra que on 

el primer silo de la vida. y hacia la adol.eecencia casi todoa 

loe caeos son mielobldettcoo y que loa picea do mayor incidea 

cia ocurren en las edndee de 7 a 9 niloa (14,15), Rn lo re:fe-­

rente al sexo, la relaci&n m11sculino y :femenino ea de 1.411 

( 14). 

cuadro clínico 

Muchos autores consideran que no hay diferencias clínicas 

ni hematol&gicae entre los diversos tipos celulares de leuce­

mia e,guda o eventualmente que no tiene utilidad hacer tal in­

tento de di:ferenciarlas (53 1 54). Silva Soea en un estudio com 

parativo de 200 niBoe enfermos de los cuales 150 fueron lin.ff!_ 

bliístico y 50 mielobldetico, encontró dif'erencine tanto clín!. 

cae, hematol&8fcae y radiol&eicas entre estos dos 8?'8.ndes gr:!! 

pos. E:ncontrd una mayor frecuencia de fiebre, hemorrneia, grD!l 
dee Bdenomegeliee, miís :frecuencia de hepatom•ealiae y eeplen2. 

meealiae en las linf'obllÍeticns que en las mielob1d'.eticae. 
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Adem's más trecuoncin de engrosa~iento de enc!ns, exoCtal.!llos, 

más leucoct toaie, m!S:s número de b1.natoe/llllll3t l!lllOOr frecuencin 

de ~aea me6iaatinnl, monor frecuencia de infiltr~ci6n a bue-­

aoe l.s.rgol!I y en gene.r(ll ltJBionoa menos aeverno en :tne mialo­

bl.lÍsticse que en lne lin.tobldeticns. 

O:n1sideraoiones mortolóµcna 

La identi:ficA.ción morfoldgicn de la.e líneas de c&lulae 

primitivas os di~!cil en ol mejor de loo casos y a vecoo imp_2. 

sibl.e o. posar de la exporionciu del obBervodor. Sola.:nonte 

cuando loe marcadorea, baetoncilloa de Auer o oromosome. Ph 6_!! 

tdn presentes, 1no l.!nena celularos put'den sor identiticEidas 

con certeza. fu ln prdctica actual., e1 loe blnatoo no pueden 

eer cateeorizndoe por morfolog!a o por marce.doreo, os poco 

probabl.e que mds ostudioo pudieran ayudar. Loe marcndorea ci­

toqu:únicoe son Bi~ificnt1voa ni son poaiLivoo, son d:i.t!ciloe 

de intor~retar at son nsgutivoa. ID. ácido peryÓdico de Shift 

(PAS)demueetra glucóeeno y rnucopoliencdridos. IO.. m.tddn negro 

colorea loe 1Ípidoo intracelulares. La poroxid1:1so. y ].a 'foefa­

taea aJ.celllla son enzimas celulares. A continuación eo roeu-­

men lae reaccionoe uaunl.oe1 

POSPATASA aJDAN PEROXlDASA PAS 
ALCALINA NEGRO 

LINPOBLASTICA NORMAL NEGATIVO NEGATIVO VARIABLE 

IIIELOBLAS'l'ICA BA.JO AGUDO POSITIVO VARIAIILS 

MONOBLASi'ICA ALTO GRANULA- NEGATIVO 7Ilf0 Y A-
RIDAD PINA CEN1'UADO 

BRI1'BOBLAS1'ICA NORMAL o NEGA1'IVO NEGATIVO AOENW'AOO 
ALTO 

La clasificación ~ropuoeta por el grupo l'AB baaada en 

cr1terioe morfoldeicoe y ci toqu!micoo ha demoetrndo poseer 

cierto valor o1ínico y ser fácil.m.en te reproducible; pe.ro en 
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:t'omn general, la leuc8lllia aeuda on nifioe tiende a sor defi­

nida como linfobl.dstico y no linfobl.ás'tico; el grupo no l.inf'~ 

bldstico incluye osee l.eucemtae •,ue tienen bastoncillos de 

Au.or, oi~iticat1va grnnulnción del c1toplnema. o clara di:t'e­

renois de diferencinción mioloido. cual.quier otra. l:!nea bl.ás­

tica que no puede sor esnecin1mente clnsificada narn propi:Sai­

de tratamiento, se considera 1.intobl!Íetica (55,56). Además 

Smith da directrices cl.arnmen"te definidHs en el sentido do 

que loe que tombi6n no mueotron nucleol.oa arriHonndoo y volu­

minosoe (monoblastos) pueden aer consignados do tipo linfo--­

bldstico ( 57) • 

La clasificacii:Sn que propone el grupo PAB ea la siguien­

tes (24) 

a) Leucoraia mielobl.áotica aguda, Kl ein maduración; M2 

con maduracid'n. 

b) Leucemia promie1oc!ttca,.113. 

c) L&ucemiB mielomonobl~etica, M4. 

d) Leuc8inia monobldetica, 11!!5. 

e) Eritro1eucemin, 116 

Tratamiento 

B1 tratamiento puede eer dividido en vnrtse raeeea ia f_! 

ee inicial es 1a llamada induccid'n a la remisión. Loe mejores 

reeultadoe se obtienen con el empleo de neociaoiacionee de 

f'ánnacos que adminiBtrdndolae aisladamente; une de lBe combi­

naciones que han dado resultados adecuados en 40 a 70 f. en la 

f'nse de inducción ee la aeoctnción de Tioguanina, Ar&bindsi­

do de Ci toctna, De.unomic:l.ne y Prednisona (TRAP). 

La coneolidución o temprana inteneificacitfn se refiere a 

uno o más cursos de tratamiento administrado prontamente des­

pu.Se de a1cnnzsr remisión. 
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Inteneificación terd!a implica uno o mds curaos de qui~ 

mioterapia :lnteneiva dada deepJ~s de un retraso de 6 a 12 me­

ses. La quimioterapia de intensificación tardÍa se ha repor~ 

tado que mejora la duración de la remisid'n en setudioe contr:2_ 

1.ados. 

Di la terapia de mantenimiento de la LAM se hnn usado e!_ 

neralmento curaos cortos y repetidos de arabinóaido do citos! 

na eubcutdneo con tioeua..ninn o de.unornibicina dado meneuelme!!. 

te por 2 6 3 aí'l.oe. 

Tratnmionto dol Sistema Nervioso Centrnl 

La leucrunin del SNC ea rnro al diaf)16stico. Ultimrunante 

5 a 10 ~ de pacientes tuvieron participación mon:!neea, usual.­

mente en el marco de recaída a médula óoea. A causa. do eato, 

el tratamiento profildctico del SNC eoner<.11raonte no está in­

dicado. La recn!dn al S?IC orurre mda frocuentemt1nte en pF.l-­

cionten con subtipon miolo1:ion0Lláa:ticor.;, Alt-:unoo contrae ro.22. 

miendan tratamiento locnl profiláctico on niíloe con eatoe t.u.!2_ 

tipos. E1. tratamiento do recu!dn al Siatt1ma Norviooo central 

es el uso do nrabinóaido do citooinn intratocoJ. aolo o combi­

nado con radiación n crdnoo. 

Traneplente do m4dul.a óaoa 

El. trAneplanto do mltdula ósea ea ceda vez mda uoado en 

el tratamiento de pacient~a con leucemia aeudn. Dobido a que 

las droeae antileuc~micne y la radiación no pueden sor utili­

zados a doeia altee sin que so '!lroduzca toxicidad o mioloau-­

preeión, el traneplnnto de m'dula ósea ea una altomativa ei 

ee desea incrementar el tratamiento. El traneplante de m&dula 

Ósea tiene uso ~rimerio como una forma de tratamiento de con-
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eolidación para ~aciontee en reca!dn o leucemia resistente. 

Bl traneplante de m6dula 6eea !.JUede tambien ser usado como u­

na terapia inicial pura pacientes selectos con prelouoemia o 

al to riesgo de leucemia a,eudn que oea poco probnblo de alcan­

zar la reruioión con trota.miento convencional (61,62). Altas 

doeie de quimioterapia y rndtnción combinndn con traneplnnto 

de m4dula ósea de ho.nnnnos HLA id6ntico os un tratamiento e-­

rectivo de la LAM y ea ol trntam onto proferido en pacientes 

oeloccionadoe. Loe rccul trtdos eotán primarie..monto relaciona-­

dos nl eetndo do lR onfonnednd nl ti ompo del trnnnplnnto. }!ilo­

joroo reaultndoo hnn sido reportados on pnciontoe que recibi~ 

traneplnntoe tempranos en el curso de su onfermodEJ.d. Aproxim!: 

damento 30 "!> mofltrnron proloneada sobrovidn cuando ol trnnfl-­

plante eo hi20 nl tiempo do ln rocufdu inicial o (Jn una aesu!!, 

da romie:ión; ahí no parece haber desvontaja on udminiatrnr 

quimioterapia adicional o intentar llevar a cubo unn oegundn 

remisión antes del trnnaplnnto de m~duln éaen (63). &xiston 

avances en el trntemionto con trnnl'.nJlonto do ru6duln 6oou quo 

pueden alterar el pronóstico en un futuro, por ejomplo1 uso 

de donadoree sanguíneos eeroneeat1voa al citomee;aloviruo o u­

so de inmunoF,lobulina intravenoeu puedo reducir la incidencia 

de neumonitis intereticinl ~ ol remover do linfocitos T la m! 

dula ósea del donador, puedo prevenir el rechazo. El trata--­

miento inmunorooreeivo poetraneplnnte con combinaci6n de ci-­

cloeporina y mototrexate eo mdo efectivo que ambas drogas 1n­

dividualmen to y la extenei&n de la sobrevivencia do la enrer­

eo ha reportado en un 70 " de los pacientes tratados con este 

r'gimen (64). 

Inl!!unoterapin y respuesta biológica modiricnda 

Se ha intentado utilizar aeentoe inmunológicos para tre-



-26-

tar 1a LMA, tal.ea como Corinebactorium parvum, bnci1os de Ca;h 

motte Guerin u otro aeonte solo o en combtnnción con radia-­

c16n o con c&lulas louc,raicas nlog6nic&e o autólofP.B modi:fic~ 

das químicamente con un intento de increcontar ln inmunidad 

anti1euoá:nica. Betn forma de tratemiPnto solo o con quimiote­

rapia de mantenimiento ha :rallado parn l.a prolonF.&ción de la 

remisión (65,66). 

El interferdn de leucocitos humanos y el intorferón re-­

recombinado han eido tnmbién ovaJ..undos pero no han mostrado 

actividad. Anticuerpos monoclonnloo intravenosos renctivoo con 

o61ulas LMA han sido eatudindne oero no pueden producir remi­

sión completa (67). 

Pactares pronósticos 

El :factor primario relncionedo con el. pa.cien to es la ednd. 

Pacient.as on odndee extromne de la vida eenurnl.monto tienen 

bajo índice do remieión. Pnctoros rolncionttdo~ con la enform!. 

dad incluyen: presencifl de un e.índro!l'e preleuc&nico y eviden­

cia de enrenned~d extrnmodulnr. Paciontoe con inversión del 

cromosoma 16 tienen relativamente buen pronóatico. El eubtipo 

Jlf3 (leucemia promielocítica), eetd aeocindo con une. coeeulop!_ 

tía debido a COP-fUlnoión intravnaculnr dieemtnuda <'lurnnto la 

quimioterapia de inducci6n uor lo que el ueo <'le heparina pro­

:filéotica es recomendado. para una mita lnrgn durac16n de la r! 

miei6n y mde laren eobrevida (7 3). pacten tt"e con bastoncillo 

de Auer (M2 6 M3) tienen mejor ryronóetico que aquellos con 

eubtipoe mielomonoc!tico, monoc!tico o eri troide. La leuce­

mia megacnrioc!ticn (M? por la PAB) tiene rela:tivemente pobre 

pronóstico (68,69). 
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l.O.- ANALISIS DESCRIPTIVO 

Si tioa de ori5en 

En e1 cundro l. ao muostran loo lugares de orifen de los 

30 pacientes que fueron Bdmi ti do a al. hoepital.. 

Encontremos que la gran mayoría (24/30) fueron residen­

tes del eetndo de Tabasco, le sicuió on frecuencia ol estado 

de Chiapae (4/30), después el. estRdo do Crunpeche y verecruz 

con un paciente. 

Los 30 paciente a admi tidoa al estudio provenían de ran­

cher!ae, ejidoe, comunidrtdea y ciudfldoe, do loo curiloo 17 Pº.!: 

tenec!an n dreea rurales y 13 a tÍrens urbRnna (cuadro 2). 

Re importante mencionar que loo 24 pacientes originarios 

del estado de Tabasco, 12 provenían do la rog!Ón denominada 

La Chontnlpa y elote de loe muntcioios del Centro (embae re-­

gionee con auge económico e induotrial debido principalmente 

a la extracción y rofinal!lionto do !11drocnrt.uroo). 

Diapnóetico clínico al. inf!'ªªº 

Se analizó eate f'actor porquo da irl.oa del diaenóatico d! 

, f'erencial que debe hncerae en eeta. entidad. 

En la mayoría de loo casos (20/.30) la primera posibili­

dad diagnóstica emitida fue leucemia ªB-tda. En cuntro pacien­

tes se mencionó eete diayidatico como eogundn posibilidad y 

en un caso como tercera poeibilidnd. 

En cuatro pncientes el diaED&stico inicial fue de otro 

padecimiento maligno como linf'omas ( linfoaarcomn o Hodgkin). 

ED. seis ;:iacientes so poneó como primera pooihilidnd dia.a 

nóatica al ingreao algÚn problema infeccioeo 1 e!ndrome f'ebril 

un en tres caeos, fiebre tifoidea on doa cnaoe y sept1comin en 

caso. Otros diaBTIÓBticoe m(!ncionadoa como ooeundn o tercera 

posibilidad fueron en orden de frocuonci.-1: paludil'Elo, tuborcu-

1o Bis '.lULnonar, cardio :.ia tía rou.'11 et ti en y oopoio. 
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1'ABAS 00 CHIAPAS 

OUHDlllCAN 2 RBPORllA 1 

OOllALCALOO 2 OOOSINOO 1 

JIPIOS. DBL Olfil- PALI!NQUB 2 

"'° 7 ro TAL 4 
•ACU3PANA. 1 

PAR.USO 1 O A JI P E OH B 

OABJlBHAS 2 CD. DEL CAHNRN 1 

JALPA DB MlllDEZ 3 ro TAL 1 

NACAJDCA 2 y B R A C B U Z 
l'RON 1'RR.l 2 

LA/3 CHO~AS 1 
1'BNOSIQUB 2 

TOTAL 1 
ro TAL 24 

L A CH O N TAL p .. 

QJNWACAN 2 

OOllALCALOO 2 

PARAISO 1 

CARDBNAS 2 

.7 ALPA DB MBNDBZ 3 
BACJ.JUCA 2 

TOTAL 12 

WA.DBO 1 
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.&.BBAS RURALBS 

TABASCO 15 

CHIAPAS 2 

IDTAL 17 

ARBAS URBANAS 

TABASCO 9 

ClllAPAll 2 

CAXPBCHB J. 

VBRACRUZ 1 

TOTAL l.3 

aJADBO 2 
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Bdad y eeXo 

Se muestran en la figura l, as puede vor cómo la mayor 

incidencia. de caeos ocurro entro los 2 y l.O artoe, siendo miíe 

al.ta de l.oe J a loe 5 nftoa. Deeputis de cata edad la :frecuen­

cia dierninu.ye visiblemente pero oneeEUidn se mueetrn otra e­

l.evaci6'n mlfe pequoíl:R quo la anterior entro loe 11 y 14 a.t1oe. 

Bn cuanto al sexo, encontramos leve predominio del sexo 

masculino en WlB proporción de 1.3:1 

T.iempo de ovoluci6n 

De los .30 pacientes ndmi ti dos, cinco ten!nn un1:1 evolu­

ci6'n ant.,s del 1.nuaeo de monos de 15 díu.u. Hubo un franco 

predominio de caeos en los que se encontró' unn ovoluci6n de 

eu eintomatolog!a nntea del ingreso do 16 a. .30 días (13/.30). 

Seis tuvieron unn evoluc160 do su eintomntolog!n de Jl a 60 

d!ae. Loa seis caeos reetnnt.eo preeontnron unn ovoluci6n 

previa de mde do 60 dÍao (1'1surn 2}. 

Sin toma tolo gÍa 

Rn e1 cuadro J ee puede observar el roaumon de loe d.8.­

toa de interrogatorio tal co1no fueron doecri toe por loe pa--­

dr•a del entermo a intarpratadoe por ol m4dico. El síntoma !­

inicial mde 1'recuentomente encontrado fue la !'iebre ( 24/30) • 

en aiet• con una evoluci&n de menea de 15 d!ae, en ocho de 15 

a 30 d!ae, en dos de 31 a 60 días y t'inalmen te en siete ia h!,. 

partermia ea proloneó por mtía de 61 día.e antes del dingo.&etico. 

La pal.idez 1'ue otro e!n"toma frecuentemente encontrado 

(19/30), o' eta fue lentamente progreeiva, dos con uon evolucio'n 

de menos de 15 días, cuatro da 15 a 30 días, cuatro de Jl a 

60 d:Cas Y :tinnlmen te J con evolucicín de más de 61 d!ae nn tee 
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7BBCUBRCIA POR 

J.23456769 
B DA D BN 

PIGURA l. 

11 J.2 13 14 
AR OS 

16 
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TIBKPO DB RVOLUCIOK PRBDIAGMOSfiCA 

4 ~a~~ ro 2 3 4 5 6 7 B 9 w n~ 
D l A S K B S R S 

FIGURA 2 
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SI!lrolfATOLOGIA y TIBllPO DB BVOLUCION 

S. FEBRIL S.ANEMIOO S.HF.XORR. ADmfOMEGA-
LIAS 

XliliOS DB 
7 15 DIAS 2 6 2 

DB l.5 A 
8 4 JO DIAS 3 2 

DB '!JJ J. 
2 4 o 1 60 DIAS 

WJ.S DB 
7 J 60 DIAS o o 

SB IGNORA o 6 9 18 

ro TAL 24 19 18 23 
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da1 diB.EJl.Óetico. 

Las mnnitostaciones bcmorrag:{parae consistentes en eqti! 

mosie, petequias, enterorragise, epietaxie Y g:l.ngivorragiae, 

en orden de :rrecuencia, ee encontraron en 18 pacientes al in­

greso, con tiempo do evolución de menos de 15 díae en 6, de 

15 a .)J d!es en 3, no se interrogÓ el. tiempo de evolución en 

9, 
Da loe )J pacientes admitidoe al estudio, 23 presentaban 

adenomegal.iae cervical.es, en cinco oran muy evidentes Y moti­

vó preeuntar el. tioinpo do evolucicSn; en dos con menos de 15 

días, dos de 1.5 a .30 d!na y uno de 31. a 60 d!ae (véase cuadro 

3). 

B:r:ploración tísica 

Loe datoe de exploración ríeica. al. ingreso se muestran 

en 1.oe cuadroe 3, 4 1 5. Se juzgd que 24 pl'lcientes de 30 te­

nían pBlidez de divoreoo grndoo, 

Encontrnmoe una mayor frecuencia de pacientes con adenE_ 

megaliae cervical.ea, lo Bil!llioron on ordon de frecuencia l.ae 

adenomegf:(Liae ineuinaJ.ee, daeJAJ.6e lne axilares y por dltimo 

las eubnaxilBree. 

Hubo un mayor número de pacientes que presentaron hepa­

tomegalia (22/.))) que oeplonomegal.ia (19/)'.)) • 

Hubo 1.8 pacientes con síndrome hemorrágico, de loe cua­

l.es hallamos mayor t'rocuenciA. de manifestaciones en piel; si­

guieron en orden de frecuencia hemorragia del tubo digestivo, 

epJ.ataxie y por Úl.timo gingivorre.f'ias. 

Dividimos arbitrariEl.'.llente ].a hopntomognl.ia y encentra~ 

mos qua a medida que &Ata aumentaba, ].a frecuencia de aparic16n 

disminuía; esto mismo fenómeno se obeerv6 con la oeplenomoga.­

lia (v4aee cuadro 4). Así encontramos que una mnyor!n de 
16 
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PllBCUBNOIA r SITIO DB APARICION DB 

8IHDROllfB HlildORRJ..GIOO Al.o INORBSO 

PIBL 12 

1'UBO DIGBsnvo 3 

NARIZ 3 

BllCIA l 

a!ADBO 5 



l'RSa.JBltcrA DB SITIOS DB A.PARICIOl'C DB 5111-

DROJIB INPILTRATIVO AL 

IHGRBSO 

A.Dllli014BGALIAS CUVICALES 23 

illliOHBGALIAS INGUINALES 10 

.&.D&iOMEGALIA5 AXILARES 9 
ADlllOMBGALIAS SUBl!AnLARBS 3 

HRPATOHBG!LIA DB 2A5cm l.6 

5 A 7 cm 5 
11.An>R DB 8cm l. 

ESFLENO!lBGALIA DB1A3cm l.2 

4 a 7 cm 4 

kAYOR DB 8CM 3 

CUADRO 4 
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pacientes ton:!en heoatomegelia de 2 a 5 cm. Do la misma torm.a 

una 111a.ror!a. de 12 pncionteo proae.ntaron eeolenomegalia de l. a 

3 .... 
Es intereeanto mencionar que cercn do la mitad do loe 

pacientes (14/30), ya tenían aJ.gÚn proceso infeccioso al. in­

greso (cuadro 6). La frecuencia de iao inteccionee se muee~-­

tran en el. mi~o cundro que da a conocer que la oopticemia 

:ru.e la inf'eccid'n predominante; sin <lll.bnrgo, si ;Juntamos l.ae 

inteccionee en piel y mucosas en un solo grupo, estas Últimas 

l.l.eean a predominar. Ademde hubo dos casos de otitis media y 

un caso de síndrome diarr!Sico nl ingreso. 

Be. 3ei• de loe pacion toe ad:ni ti do e so deacribieron como 

datos inicial.as preee.ncia de l.euce:nin extrumodulor, uno de e­

l.loe aJ. Biotema Nervioso central con diaE116a·t1co de leucemia 

mialobldetica, con tiempo do ovoluci6n de eu sintomatolog{a 

previa de 15 d.íaa. Otro caao con datoa de inf'iltra.c16n a ór-­

bitaa con diRgnóstioo de leucemia miolobldstica, cQn 30 díae 

de evolución prediall;D6otica. Otro paciente con do.toe de 1.nf'i.! 

trae16n testicular y a par&tidaa, con diBSJlCÍBtico de leucemia 

aeuda lint'obldstica y con 21 días do evolución prediagn6et1ca 

Otro mt1.s con datos de infiltración a encías con diae:n6etico 

de lBUcemia agida linfobldetica y dos inoaes do evolución pre­

diagn6otica y por dltimo dos pacientes con in:!'iltrnción a ar­

ticulaoionee con diagn&etico de leucemia aBUda linfobl~etica, 

un afio de evolución de su sintomntolog:(a previa y dos meses 

de evoluci6n roepsctivamonts. 

Aapeotoe hematol6gicos 

Rn el cuadro 7 se muestran las alteraciones principal.se 

en las cifras de hemoglobina al. :nornonto del ingreso, oncontr~ 

do que la total.idad do loo pacientes cursaban 0011 e.nem1e. Una 
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S:ITIOS DB INPBCCION AL IliGHESO Y 

SO PBBCUBNOIA 

9BPTICF111IA 3 

•ONllIASIS ORAL 2 

OTITIS MRDI.A. Y KXTRRNA 2 

BBONCONEUJIONIA 2 

l.BSCBSO mi P8RINB l 

.&.BSCBSOS li?i SITIOS DB 
VBNORJNCION l. 

PROCTITIS SRVERA l 

ULCKR.l LABIAL l. 

SINDROMB DIARREICO l. 

CUADRO 6 
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HB't:OGLOBINA AL INGRESO 

•BHOS DB 6 g 

DB 6 A 10 8 

ll'A.S DB 10 g 

CUADRO 7 

16 

14 

o 

LJIJOOC'ITOS 1'0TAL8S AL INGRBSO 

MBNOS DB 5 000 10 

DB 5 000 A. 10 000 

DB lO 001. .l. 20 000 

DB aJ 001 A 50 000 

MAS DB 50 000 

COADRO 8 

N!ill1'ROPlLOS AD.SOLU10S AL INGRESO 

amos DB 500 

DB 50l a 1000 

DB l. 000 A. 5 000 

DB 5 ooo A 10 000 

DB lO 000 A 50 000 

DB 50 000 A. 80 000 

aJADRO 9 

o 
6 

8 

6 

15 
3 
6 
2 

1 

l. 
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mayor!a (16/.)J) con cifran debajo de 6 g. Loe dooide pacientes 

(14/):)) concitrne entre 6 y 10 €• 

En ol cuadro 8 os examinan lae cuentas de leucocitoe t2 

tal.ea al. ingreeo, encontrando que eeis ::iacientos tenían cif'rno 

por arriba de 50 000/mmJ, catorce moetraron cifras entre 10 

000 y 50 000, final.mento oe oncontrd que ln toreara parte (10/ 

30) presentRban menos de 5 000/mmJ. 

To.mbl4n se observa que buba noutropenia severa con cue~ 

tas de neutrótilos absolutos de meneo de 500/mm) en 15 del.os 

30 canco, 6ll tres ee oucontr6 ontro 50l. y 1000, on ocho pncie!!_ 

tes entre 1000 y 5000, on dos entro 5000 y 10 000. Solo dos P!: 

cientes mostraron neutro!'ilin intonsa do 32 000 y 71 000 n1 

inereso (v&as" cuadro 9). 

La mayor parto de loo cnsoo mootn1ron linfocitoaie de 

más de 75 1' de loe leucocitos totnloe nl ingreso on sangre P!, 

rif.Srica habiondo un mayor nti:nero de pncientoa que presenta-­

ron cifra.e de linfocitos entre 10 000 y 50 000 (14 cneoe); l.e 

oigUi6 on trecuoriciu ol erupo de O a 5000 (11 c1u1oe); doapui!iu 

el de 50 000 a 100 000, dos cnaoo y, sol.o un pnc:ionto oo in-­

olu;y6 en el grupo de 5000 n 10 000 (v.Saee cuadro 10). 

Obeervemoe que cerca de la mitad do loa paciontee (13/ 

30) cursaban al. momento del diaentSetico con cuontae plaqueta­

rias arriba de 100 000/mat3. Otro grupo importante (12/30) pr!. 

sent6 cifras de plaquetas diaminu!daa entre 20 000 Y' 100 000/ 

mm3; Bol.o un grupo evidente:nente muy pequei'io (2/.))) preeantó 

cit'rae de menos de 20 OOO/mm3; en treo pacientes no ee reali­
•6, 

Bncontramoe que la gran mayor!n de nuestros paciontee 

( 26/):)) haJ.lomoe blaetoe en loe frotie de sangre porif~rica 
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LXNPOOITOS ABSOLU705 AL INGRESO 

DB o A 5000 

DB 5 OOl. A 10 000 

DB lO 001. A 50 000 

DB 50 001. A 100 000 

•AS DB 100 000 

aJA.DRO lO 

PLAQUB'l'AS AL INGRESO 

DBOA20000 

DB 20 000 .l 100 000 

llAS DB 100 000 

HO SB RBPOR1'0 

OJ'A.DRO l.l. 

u 
1 

14 

2 

12 

13 
3 

2 

2 
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Ha1lazpoe en M&dula Oeea 

se obtuvieron 26 leucemine BfUdaa linfobláaticae 7 4 

leucemias eeudae mielobl~eticaa 

ea 

Estudios radiol&t¿i_co o 

Nos interooó particulennente sabor la frecuencia do mo­

mea111stinal nl inp-reeo .. De 23 pacientes cuyos redioerat:íae 

:tueron revieadne nor el mt!dico radiólogo, ee encontró mnea m!._ 

diatinal en 6; on los siete roatunt.oe no ao rollliz6 dicho es­

tudio. &n 11 pncientee se rea11znron rndtoernr:!ne do huesos 

iareoe, e.ncontrnndo en cinco bnndne rndiolúcidna. Rn 10 pn--­

oientae ea renliznron estudios do crdnoo oncontrnndo cuHtro 

pacientes con zonno ostaol:Íticno. 

Complicacioneo du::nnte lR inducción a la re1ni.eión 

Rn el cuadro 12 se nna112an las comnlicuc1'.>nee duranta 

la inducción a la remiei6n. Se muuetru que hubo un total. de 

16 pacientes que presentaron alcunn formn do int'ección dur82. 

te esta etapa de tratamiento, de los que 11 tuvieron 2 ó md's 

sitioe de int'ección y loo rootantee cinco pacientes solo tu­

Vi e ron un sitio, 

En el mie:no cuadro ee muestra que nueve pacientes pre­

sentaron aleuna forma de sangrado, do loa que en dos caeos h!!_ 

bieron doe ó mtfe si ti o a do sangrado y los reetAntee siete ca­

eos presentaron un solo sitio, La enterorraeia fue el eigno 

que mds .:trecuentemente ee observó durante eotn f'ase de trata­

miento; 1e siEUieron casi con teunl frecuencia 1ao petequias 

Y equimosis; por Último las eingivorragias (cuadro 13). 
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COllPLICACIONBS DURANTB LA INOOCOION 

INPBCCION UH SITIO 5 

009 0 MAS SITIOS 11. 

TOTAL 16 

HEllORRA.GIA UN SITIO 7 

DOS O KAS SITIOS 2 

TOTAL 9 

IHPBCCION MAS HEMORRAGIA 7 

CUADRO 12 

Sinos DB SANGRADO IURANTB LA INWCCION 

PBTBQUIAS Y BQUDIOSIS 

lmTBRORRA.GIAS 

GJffGIVORRAGIAS 

CUADRO 13 

4 

5 
2 
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TESIS 
DE LA 

Níi ílEDE 
tJldiWltCA 

Bn el. cuadro 14 ee muestran los sitios de infecci6n que 

presentaron los 16 pacientes durante oetn fase, Ea importante 

eeftalar que lne infecciones on piel (nbaceaos, flebitia, !oli 

cul.itie, en orden de frecuencia) fUe la co~plicación vista 

oon m~e frecuencia. Loe Bbocesoe fueron de divorsoo tamaftoa 

7 de diversas loca1izacionee. 

Una complicaci&n importnnte quo se obaerv6 durante la 

inducoidn fue la septicw:11a encontrada en 4 pacientoa y junto 

con loa que ingresaron con este diaf¡lÓstico total.izaron un ~ 

mero de siete casos. En la mayoría (5/7) encontrwnoa cif'raa 

de neutr6filoe absolutos de menea de 500/111!13 que evidenciaban 

neutropenta sevora; uno moetrd cifras entre 501 y l.OOO, finit.!. 

mente otro preeentd cifras entre 1 001. y 5 000, (cuadro 15), 

un paciente dosarroll& bronconeumonía durante setn faoe 

total.izando 3 pacientes. 



.Prnos DB INPEOOION LURAN TB LA 

IJfDUCCION Y SU PRBCUENCIA 

PrEL (A.BSCBOOS, PLEBITIS, YOLICULii'IS) 17 

SBP'l'IClmfIA 4 

MONILIA5IS ORAL 4 

BRONCONW"aONIA l 

OTif'IS l 

PARINGITI5 IURULBNTA l. 

MBIBOKITIS l 

CUADRO 14 
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OIPRA.9 DB N BUTROPIL09 AllSOLUros EN 

PACimfTES CON SKPTICFMIA. 

DB O A 500/mm3 5 

DB 501 A l. 000/mm3 l. 

DI lll01 A 5000/mmJ 1 

DB 5 000 A 10 000/ mm.3 O 

CUADRO l.5 
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11._ DISWSIOH 

Se hir:o un análieie de loo municipioe del que provon!an 

l.oe 24 pacientes originarios del estado de Tnbaoco, siendo É!! 

portante eeffnlar que 12 proven!an de la regi6n denominada La 

ChontaJ.pG, 7 del muniplo del Centro~ quedando loe restantes 

5 peoientee provenientes do atrae regi.onoo del eetado. Por lo 

que debemos establecer que las 2/3 partee do nuestros pacien­

tes aon originartoa de lae reeionoe del estado que en loe Úl­

timos ailoe han presentado un mayor auge económico o induotrial. 

Bl. predominio de pac!ent.ee que provenían de !Írene rurales eo­

bre lea urbanno probt '1J.ement• eoen erplicadoe por la e.xJ.eten­

cie. de t'actoree leucandg:•noe on ol suelo por pesticidas, hor­

bicidaa e ineecticidne, 

Se de!b.tce por loe rerultadoe obtenidos al emitir loo m,! 

dicoo la primera posibilidad diagndotica que loe dat.oa de in­

t•rrogatorio y de exµlo1·ucid'n :t'!eica eon tnn eugestivoe de 

l.eucemia agudn quo on ir. mayor!n do loe caeos on nueatra. oo­

rie (20/30) dote tue propuoeto como primer dingnóetico. Toda­

vía miíe, en 24 paciontee do )'.), el d!nend'etico ee refirid' a 

una enfermedad neopl!Íeicn del eiotema linfohemotopoyllitico. 

La incidencia mayo1· do eoto padecimiento on nuee"t.ra oe­

rio do caeos durante loe pri.Jneroa cinco rulos de vida y de.otro 

do eet• período entre el )o. y 4o. afio, es i EUBl a la report~ 

da por el Dr. Silva Sooe. (5, lS). También nlDJ,noo autores han 

encontrado un pico entre loo 7 Y 8 afloe ( 70, 71), encambio Df!.. 

eotros la encontramos en·tre loe 11 y 12 affoe. 

Con ret'eroncia a loe e!ntomae y signos hallemos datos 

que son ml=fo o menos constantes en la enfermedad. Por ejemplo, 

l.l.&ma la atencid'n la :frecuencia tan al ta de nueotroo enfermos 

de cuadros :t'obrileo, tant'J como dato inicial como en la evol!!_ 

oid'n previa nl ingreso, en ausencia muchas vocee, de al.cuna 
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infección que la exp1icnra; do manera quo concordamoe con la 

impreei&n de Silva s. en el sentido de que el padecimiento 

por e{ solo puede llegar a producir t'iebre de intenoidad va-­

riable y mucbne vecos elevada en nuoencia de otra causa. 

El. promedio de casos del sexo masculino eobre el temo-­

ni.no es reconocido por muchos autores (5, 8, 72, 73) y ae{ lo 

encontremos en nueetro oetudio on una proporcidn do 1.3/1. 

Kl diagndetico tan temprano de esta enfenneded (mds do 

la mitad de loe CW!oB tenían monos de un meo de evolución pr!. 

diagnóstica) es ilustrativo que oXiete una mayor educación m! 

dice 7 del paciente y una mayor facilidad para obtener aton-­

ción m'dica, lo cue.J. probablemente sea uno de loe factores 

que nos da le impresión de una mayor inoidencin de ln en!'erm!_ 

dad. 

carcn de la cuarta parte de loe casos llagan con 1ntec­

ci&n deteotnble n ln explorncidn f!oicn. 

Ro la quinta parte de nuoetroe cneoe (eoie casos) ee 

describieron como da.toe inicialee preeoncta de int"iltracidn 

l euckiion. As! uno pre son tó exortnlmoe por invaei6n e1 espa-­

cio retroocular otro al. SNC, embae con diaen&etico de l.euce­

mia mielobláetica. Uno mde con int"iltrnci&n a testículoe 7 a 

parótidas, uno con engroeamiento de lae encías ( in!'il tracidn 

a encías) Y en dos se encontr& 1n1"iltrac16n a articulaciones; 

en cambio el Dr. Silva Sosa encontrd' una cuarta parte de loe 

oasoo con estos haJ.lazgos (7). 

Bb cuanto a las vartncionee en lee e.nonnnlidadee encon­

tradas en la biometr!a hemática 7 ln mddula &sea, latae son 

parecidas a lne mencionadas en atrae eeriee de niBoe l.euc&ni­

coe; sin embargo, val.e la pena enfati2ar que la mayor parte 

da los pacientes presentan B.nllDliB severa; mds frecuentemente 

observemos reepUeetae loucocitariae bajae en una una tercera 
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pnrte de loe caeoe (10/JO). Poco frecuentamente encontramos 

cuentos euperioros do 50 000 ( 6/30). En la mitad de loe ca­

eos se encontr6 noutropania severa con manos de 500 neutróti­

loe absolutos en eanere pariflrica. 

Rn la gran mayoría ( 26/30} so encontraron blnotoe en 

eanera poritlricn lo que ayuda mucho a confirmar el diagnde­

tico, el cual oo prdcticamento definitivo si son mde de 50 '1-
pero no debe deecRrteree eetn enfl"rmeded en caeos de leucope­

nia en quienes no se encuentran tales c6lulna pues ~rocuente­

m en te ae:C oucede. 

Twnbilfn en nuestra serie, ol ié'.t.lal que otros au toree (7, 

71, 73) encontramos une mayor proporción de cocos con leucemia 

aeuda linfobláeticn ( 26/30) que mi elobldattca ( 4/JO) .. 

En resumen !lQdemoo BtJponor, 1ll. iEUnl quo otros autores 

que el aumento de aparici6n de la leucemia en nidos va apare­

jada en parte con el ElWl!ento on la volocidnd do induatriali-­

s-.aci6n y a que existe une. mojor educocid'n del mddico y del pa­

ciente, aeÍ como a un mayor acceao a centro e hoepi talerioe de 

tercer nivel; esto ha dado como rosultudo un diagn&etico mde 

temprano de la enCermednd. El diee.nóetico de esta enfermedad 

en relativamente tdcil ten solo con loo datos de interrogato­

rio y de exploración tísica; sin embargo. en caso de dificul.­

tad en el diaEnÓStico, la valoración adecuada del cuadro clí­

nico, de la biometría heuadtica y de la m&dula 6eea y aún de 

l.oe estudio e radiológicos del oaqueleto nos penni ten estable­

cerlo 7 descartar otros procesos en aproJQ.madamente 95 a 96 " 

de loe caeos. 
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12.- CONCLUSIONES 

1.- En e1 estado de Tabasco de acuerdo a nuestro estu­

dio, la incidencia ea do 2.1 por cada 100 000 niffos por aao 

similar a 111 ro?ortada en la 11 tora tura.. 

IX.- Hay 1nnuoncias del medio ambiente que sugieren 

participecid'n do leucou11Seonoe en la g4neaie de ln enf'ermedad 

en nuestros caeos, por provenir lns dos terceras partee de u­

na regi6n de gran desarrollo industrial como está referido 

en la 11 tora tura. 

IIX.- Hay mejor educnci6n mddicn y mayor facilidad de 

acceso a la atención mddica basado esto en la precocidad con 

que ea establece el diegn6etico actualmente; cuatro eemenae 

promedio en nueatra experiencia, siendo ya referido por Silva 

Sosa que el tiempo promedio de diagodetico era do 8 semanas. 

IV.- Rl hoepi tal. del nif'io Bctua1manto puode coneiderar­

se un hospital regional ya que loe pacienteo eetudiudoa tam-­

bi'n provenían de esta.dos vecinos (Vera.cruz, Compeche y Chia­

pas). 

v.- Lae complicaciones máe !recuentos eon las infeccio­

nes y en eepecial las catelogndae como septicemia por au ca­

r~cter tan agresivo nos obligan n establecer un protocolo de 

in:fecci6n en niffos con cMcer. 
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