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Resumen 

 
Antecedente: La leucemia es la malignidad más común en niños con una incidencia de 4.7 por cada 

100,000 en niños menores de 20 años. La leucemia infantil comprende un subconjunto único de 

niños menores de 1 año en el momento del diagnóstico. Un aspecto clave de la leucemia infantil es 

la presencia de alteraciones genéticas específicas. Las anomalías cromosómicas, como las 

translocaciones, deleciones o amplificaciones, se observan con frecuencia en las leucemias 

infantiles. El gen de leucemia de linaje mixto (MLL) está frecuentemente involucrado en las 

leucemias infantiles y juega un papel crucial en el desarrollo hematopoyético normal. Las 

reordenaciones del gen MLL a menudo resultan en genes de fusión que involucran MLL y varios 

genes asociados 

Objetivo: Dar a conocer la experiencia terapéutica en los niños menores de 1 año con leucemia 

infantil, tratados en el Hospital Infantil de México 

Población: Pacientes masculinos y femeninos menores de 1 año al diagnóstico de leucemia 

Linfoblástica Aguda o Leucemia Linfoblástica Mieloide tratados en el Hospital Infantil de México 

desde el 2013. 

Método: Estudio descriptivo retrospectivo. Casos con LMA y LLA infantil: Se consideraron 

pacientes con diagnóstico de LLA o LMA antes del año de edad, tratados en el Hospital Infantil de 

México Federico Gómez 

Resultados: El predominio de la enfermedad fue en el sexo femenino y el promedio de edad de 

presentación fue de 6 meses. El diagnóstico de referencia es variable, en nustra experiencia leucemia 

cutis fue el mas frecuente. La citogenética fue concordante con lo previamente reportado, con 

afección el gen 11 y re arreglo MLL, como resultado una leucemia más agresiva y resistente al 

tratamiento. Presentan afecciones extramedulares variables, cuatro con afectación cutánea y cuatro 

con afección de SNC. Se observó 9/14 pacientes fallecieron a lo largo del tratamiento. 

Conclusiones: La leucemia infantil ha tenido mejores resultados terapéuticos con los años. Nuestra 

población no difiere con lo reportado en otros estudios. En nuestro hospital se identificó que del 

2016 en adelante los resultados han sido favorables. Probablemente debido al mejor control de 

complicaciones en el niño oncológico y a la mejor toma de decisiones en cuanto a los protocolos 

para leucemia infantil, el uso de fármacos y dosis menos tóxicas y a las reducciones de dosis por 

edad. 



Marco Teórico 

La leucemia es la malignidad más común en niños con una incidencia de 4.7 por cada 100,000 en 

niños menores de 20 años. La leucemia infantil comprende un subconjunto único de niños menores 

de 1 año de edad en el momento del diagnóstico. Es rara, con presentación clínica agresiva en un 

único huésped vulnerable, en cuanta a la leucemia en menores de 1 año se estiman 40 casos por 

millón, 160 casos al año. (1) La incidencia es baja en comparación de la Leucemia Linfoblastica 

Aguda (LLA) en pacientes de 1 a 14años. En tanto que la Leucemia Mieloide Aguda (LMA) es 

mayor en este grupo de edad que en los adolescentes. LLA y LMA en menores de 1 año tiene mayor 

incidencia en mujeres que niños. En comparación con los niños mayores, los niños y los bebés con 

leucemia suelen albergar alteraciones citogenéticas de alto riesgo asociadas con la resistencia a la 

quimioterapia y altas tasas de recaída. 

En cuanto a los casos de leucemia infantil, hay cierta predisposición a leucemia linfoblástica sobre 

leucemia mieloide aguda. De las LLA la mayoría son de estirpe B, con un escaso porcentaje de 

estirpe T. (2) 

 
Un aspecto clave de la leucemia infantil es la presencia de alteraciones genéticas específicas. Las 

anomalías cromosómicas, como las translocaciones, deleciones o amplificaciones, se observan con 

frecuencia en las leucemias infantiles. Estas alteraciones pueden interrumpir los procesos celulares 

normales, incluida la regulación del crecimiento, la diferenciación y la supervivencia celular. 

Algunas translocaciones bien conocidas en la leucemia infantil incluyen las reordenaciones del gen 

MLL, t (9;11), t (4;11) y t (1;22), entre otras. 

 
Además, se ha descubierto que algunos síndromes genéticos hereditarios, como el síndrome de 

Down, el síndrome de Li-Fraumeni y el síndrome de Bloom, están asociados con un mayor riesgo 

de desarrollar leucemias agudas en la infancia. Estos hallazgos resaltan la importancia de evaluar 

cuidadosamente el perfil genético de los pacientes pediátricos con leucemia para comprender mejor 

la base molecular de la enfermedad y adaptar el enfoque terapéutico en consecuencia. (2) 

 
El gen de leucemia de linaje mixto (MLL) está frecuentemente involucrado en las leucemias 

infantiles y juega un papel crucial en el desarrollo hematopoyético normal. Las reordenaciones del 

gen MLL a menudo resultan en genes de fusión que involucran MLL y varios genes asociados. Estos 



genes de fusión dan lugar a proteínas anormales que alteran los patrones de expresión génica y 

perturban el funcionamiento normal de las células sanguíneas, lo que lleva al desarrollo de la 

leucemia. 

 
Además, se ha implicado a las alteraciones en los genes asociados con el desarrollo y la 

diferenciación hematopoyética en la leucemia infantil. Estos incluyen genes involucrados en la 

regulación del equilibrio entre la proliferación y la muerte celulares, las vías de señalización celular 

y los mecanismos de reparación del ADN. La desregulación de estos genes puede contribuir al 

crecimiento celular descontrolado y a la acumulación de mutaciones genéticas, promoviendo la 

transformación leucémica. 

 
Además de las anomalías genéticas, las alteraciones epigenéticas también juegan un papel en la 

leucemia infantil. Las modificaciones epigenéticas, como la metilación del ADN y las 

modificaciones histónicas, pueden afectar los patrones de expresión génica sin alterar la secuencia 

de ADN subyacente. La regulación epigenética aberrante puede interrumpir el desarrollo 

hematopoyético normal y contribuir a la transformación maligna de las células en leucemia infantil. 

(3). 

 

Re-arreglo MLL 
 

 
El gen MLL fue descrito por primera vez en 1992 [4,5], se encuentra en el cromosoma 11q23 y 

codifica una proteína de 431 kDa expresada de manera ubicua en una variedad de tejidos humanos 

[6]. MLL está estrechamente relacionado y comparte similitudes con la proteína trithorax de 

Drosophila melanogaster, ambos involucrados en el mantenimiento de la expresión génica a través 

de la regulación epigenética [4,7]. 

El re arreglo MLL (KMT2A) en la leucemia infantil es una alteración genética bien estudiada con 

importantes implicaciones clínicas. Las reorganizaciones de MLL ocurren en aproximadamente el 

70-80% de los casos de leucemia linfoblástica aguda (LLA) infantil y el 5-10% de los casos de 

leucemia mieloide aguda (LMA) infantil [8]. 



La presencia de reorganizaciones de MLL se asocia con un mal pronóstico en la leucemia infantil, 

con altas tasas de recaída y tasas de supervivencia general más bajas en comparación con otros 

subtipos [9]. 

Las reorganizaciones de MLL implican la fusión del gen MLL con varios genes asociados, lo que 

resulta en la producción de proteínas de fusión anormales. 

Las parejas de fusión comunes incluyen AF4 (AFF1), AF9 (MLLT3), ENL (MLLT1), AF10 

(MLLT10) y muchos otros [10]. 

 
Las leucemias KMT2A-r ocurren con alta frecuencia en dos situaciones clínicas muy diferentes: 1) 

lactantes con leucemia aguda de novo y 2) pacientes con síndrome mielodisplásico/AML secundario 

relacionado con el tratamiento después de la exposición a inhibidores potentes de la topoisomerasa 

II del ADN (DNAt2). 

En la LLA, KMT2A-r se asocia con CD10 negativo y coexpresión de uno o más antígenos mieloides, 

lo que sugiere que estas leucemias surgen de progenitores linfoides muy inmaduros. En la LMA, 

KMT2A-r se asocia con diferenciación monocítica. Los casos de leucemia infantil pueden ser de 

linaje ambigüo debido al fenotipo mixto o a la ausencia de marcadores de diferenciación. [2] 

 
Diferentes fusiones pueden influir en las características clínicas y biológicas de la leucemia 

reorganizada por MLL. Las reorganizaciones de MLL interrumpen la función normal del gen MLL, 

que está involucrado en la regulación de la expresión génica durante el desarrollo hematopoyético. 

Las proteínas de fusión anormales derivadas de las reorganizaciones de MLL desregulan la 

expresión génica y contribuyen a la leucemogénesis. 

Los lactantes con leucemia reorganizada por MLL reciben típicamente quimioterapia intensiva, que 

puede incluir regímenes basados en antraciclinas. 

El trasplante alogénico de células madre se considera para lactantes con enfermedad de alto riesgo 

o aquellos que experimentan una recaída [11]. 

 
La presencia de reordenamientos del gen MLL es un factor pronóstico adverso independiente 

[12,13]. El reordenamiento del gen MLL confiere una proliferación selectiva y una ventaja de 

supervivencia para las células de la leucemia; sin embargo, parece que por sí solo es insuficiente 

para inducir la leucemogénesis [14]. Esto sugiere que se necesitan alteraciones oncológicas 



adicionales para la transformación de la leucemia mediada por MLL. La leucemia linfoblástica 

aguda reorganizada por MLL (MLL-r-ALL) se caracteriza por hiperleucocitosis, comportamiento 

agresivo con recaída temprana, una incidencia relativamente alta de involucro del sistema nervioso 

central (SNC) y un mal pronóstico debido a altas tasas de recaída [15,16]. 

 
El gen MLL-r-ALL tiene un perfil de expresión génica muy distintivo, especialmente con una 

regulación al alza y sobreexpresión de los genes del grupo HOX y su cofactor MEIS1 [17,18]. Estos 

últimos genes son esenciales para controlar la hematopoyesis, especialmente en las células madre 

tempranas, y se regulan a la baja con la diferenciación [19,20]. Esta firma de expresión génica ha 

conferido resistencia a los agentes de quimioterapia y ha contribuido al pronóstico sombrío. 

 
La razón más importante para el mal pronóstico de MLL-r-ALL es la resistencia celular a los 

medicamentos. A diferencia de la mayoría de las LLA, la MLL-r-ALL es relativamente resistente a 

los corticosteroides y la quimioterapia con L-asparaginasa; sin embargo, son sensibles a la citosina 

arabinósido (Ara-C) y otros análogos de nucleósidos [21,22,23]. Esta sensibilidad particular a Ara- 

C podría explicarse por los niveles aumentados de la expresión del transportador de nucleósidos 

equilibrativo humano 1 (hENT1) en MLL-r-ALL, en el que Ara-C depende para permeabilizar la 

membrana celular [22,24,25]. Sin embargo, a pesar de la sensibilidad preclínica a la citarabina que 

se incluye en la mayoría de los regímenes de quimioterapia basados en LLA, los resultados para 

MLL-r-ALL siguen siendo pobres. Se cree que la fosforilación inducida por cinasa Src de la anexina 

A2 media la resistencia a los glucocorticoides. 

 

 
Alteraciones en Fas y FLT3 

 

La leucemia infantil se caracteriza por diversas aberraciones genéticas, incluidas las alteraciones en 

los genes FAS y FLT3, que contribuyen a la patogénesis de la enfermedad. 

 
Se han observado aberraciones en el gen FAS, también conocido como CD95 o APO-1, en leucemias 

infantiles. El gen FAS codifica un receptor de superficie celular que desempeña un papel crítico en 

la regulación de la muerte celular programada, también conocida como apoptosis. Las mutaciones 

o la desregulación del gen FAS pueden interrumpir las vías de apoptosis, lo que conduce a una 



muerte celular deficiente y la acumulación de células leucémicas. Los estudios han demostrado que 

las mutaciones de FAS son más prevalentes en la leucemia linfoblástica aguda (LLA) infantil en 

comparación con niños mayores o adultos con LLA [26]. 

 
Además, se han identificado anomalías en el gen FLT3 tanto en leucemias pediátricas como en 

adultos, incluida la leucemia infantil. El gen FLT3 codifica un receptor tirosina quinasa que participa 

en la regulación del crecimiento y la supervivencia celular. Las aberraciones en FLT3, como las 

duplicaciones tándem internas (ITD) y las mutaciones puntuales activadoras en el dominio de 

tirosina quinasa (TKD), pueden dar lugar a una activación constitutiva de las vías de señalización 

de FLT3, lo que promueve una proliferación celular incontrolada y una transformación leucémica. 

Se han encontrado mutaciones de FLT3 en un subconjunto de casos de leucemia mieloide aguda 

(LMA) infantil y están asociadas con un mal pronóstico [27]. 

 
Estas aberraciones genéticas, las mutaciones de FAS y FLT3, contribuyen al panorama molecular 

de la leucemia infantil y afectan la progresión de la enfermedad y los resultados del paciente. La 

comprensión de estas alteraciones genéticas es crucial para la estratificación del riesgo, la 

planificación del tratamiento y el desarrollo de terapias dirigidas. 

 

 
Alteraciones de RBM15-MKL1 

 

La translocación RBM15-MKL1 es una alteración genética observada en un subconjunto de 

leucemias infantiles, particularmente la leucemia megacarioblástica aguda (AMKL). Esta 

translocación implica la fusión del gen RBM15 (también conocido como OTT) en el cromosoma 1 

con el gen MKL1 (también conocido como MAL) en el cromosoma 22, lo que resulta en la 

formación del gen de fusión RBM15-MKL1. [28] 

 
La proteína de fusión RBM15-MKL1 combina el dominio de unión al ARN de RBM15 con el 

dominio de transactivación de MKL1. Esta proteína de fusión actúa como un factor de transcripción 

desregulado que interrumpe los procesos celulares normales, lo que lleva a un crecimiento celular 

incontrolado y al desarrollo de leucemia. 



El gen de fusión RBM15-MKL1 se ha implicado específicamente en AMKL pediátrica, con una 

mayor prevalencia observada en casos infantiles en comparación con niños mayores o adultos. La 

AMKL se caracteriza por la proliferación y diferenciación anormal de megacariocitos, los 

precursores de las plaquetas. [29] 

 
Los mecanismos exactos por los cuales la proteína de fusión RBM15-MKL1 promueve la 

leucemogénesis no se comprenden completamente. Sin embargo, los estudios han sugerido que la 

proteína de fusión interfiere con el desarrollo hematopoyético normal al interrumpir la regulación 

transcripcional de genes clave involucrados en la diferenciación de megacariocitos. Se cree que 

dificulta la formación de megacariocitos maduros, lo que lleva a la acumulación de megacarioblastos 

inmaduros característicos de AMKL. [30] 

 
La identificación del gen de fusión RBM15-MKL1 en la leucemia infantil tiene importantes 

implicaciones clínicas. Sirve como marcador diagnóstico para AMKL y puede tener significado 

pronóstico. Además, comprender la biología subyacente y los mecanismos moleculares impulsados 

por este gen de fusión puede proporcionar información sobre posibles terapias dirigidas para 

pacientes con leucemias positivas para RBM15-MKL1. 

 
La investigación sobre la translocación RBM15-MKL1 y su papel en la leucemia infantil está en 

curso. Se necesitan más investigaciones para dilucidar los mecanismos precisos de leucemogénesis 

asociados con este. 

 

 
Anormalidades 12p 

 

Se han observado anomalías que involucran la región 12p en la leucemia infantil, particularmente 

en la leucemia linfoblástica aguda (LLA). Estas anomalías pueden incluir translocaciones 

cromosómicas, amplificaciones o deleciones que afectan a los genes dentro de esta región 

cromosómica. 

 
Una anomalía bien conocida que involucra 12p en la leucemia infantil es la translocación 

t(12;21)(p13;q22), también conocida como fusión ETV6-RUNX1. Esta translocación resulta en la 



fusión del gen ETV6 (también conocido como TEL) en el cromosoma 12 con el gen RUNX1 

(también conocido como AML1) en el cromosoma 21. El gen de fusión ETV6-RUNX1 está 

asociado con un subtipo de LLA precursora de células B pediátrica, incluidos los casos que ocurren 

en lactantes. Este gen de fusión interrumpe el desarrollo hematopoyético normal y contribuye a la 

transformación leucémica. [31] 

 
Además de las translocaciones, se han identificado otras anomalías que involucran la región 12p en 

la leucemia infantil. Por ejemplo, se han detectado amplificaciones o ganancias de material genético 

en el cromosoma 12p en un subconjunto de casos de LLA infantil. Estas amplificaciones pueden 

involucrar varios genes ubicados en 12p y pueden contribuir a la desregulación de los procesos 

celulares involucrados en la leucemogénesis. [32] 

 
Específicamente, el gen CDKN1B, que codifica el inhibidor de quinasa dependiente de ciclina 

p27Kip1, se encuentra en 12p13. Las anomalías de CDKN1B, como las deleciones o la expresión 

reducida, se han asociado con un mal pronóstico en LLA infantil. La pérdida o regulación a la baja 

de p27Kip1 puede promover una proliferación celular incontrolada y contribuir a la naturaleza 

agresiva de la enfermedad. [33] 

 
Es importante tener en cuenta que la prevalencia y significado exactos de las anomalías 12p en la 

leucemia infantil pueden variar entre diferentes estudios y poblaciones de pacientes. La 

investigación continua profundiza nuestra comprensión del papel de estas anomalías y su impacto 

en la patogénesis y los resultados del tratamiento de la enfermedad. 

 

Cuadro clínico 
 

El cuadro clínico de la leucemia infantil puede variar según el tipo específico y la etapa de la 

enfermedad, pero existen algunos síntomas y signos comunes que pueden estar presentes. 

 
En general, los síntomas iniciales de la leucemia infantil pueden ser inespecíficos y similares a otras 

enfermedades comunes, lo que puede dificultar el diagnóstico temprano. Algunos de los signos y 

síntomas más frecuentes incluyen: 



Fatiga y debilidad: Los niños pueden presentar una disminución en la energía y sentirse cansados y 

débiles, incluso después de descansar adecuadamente. 

 
Anemia: La leucemia puede afectar la producción de glóbulos rojos, lo que puede llevar a la 

aparición de anemia. Los síntomas asociados incluyen palidez, dificultad para respirar y debilidad. 

 
Hematomas y sangrado: La disminución de plaquetas en la sangre puede provocar una mayor 

tendencia a presentar hematomas y sangrado, como sangrado de encías, nariz o piel. 

 
Infecciones recurrentes: La leucemia puede debilitar el sistema inmunológico, lo que hace que los 

niños sean más propensos a desarrollar infecciones recurrentes, como fiebre, resfriados o infecciones 

del oído. 

 
Dolor en los huesos y articulaciones: Los niños pueden experimentar dolor óseo y articular, 

especialmente en las articulaciones grandes, como las rodillas. 

 
Inflamación de los ganglios linfáticos: Los ganglios linfáticos pueden inflamarse y aumentar de 

tamaño, especialmente en el cuello, las axilas o la ingle. [34-36] 

La leucemia cutis es una manifestación rara de la leucemia que involucra la infiltración de células 

leucémicas en la piel. Aunque es más común en adultos, también puede ocurrir en niños con 

leucemia, incluyendo la leucemia linfoblástica aguda (LLA) y la leucemia mieloide aguda (LMA). 

La presentación clínica de la leucemia cutis en la leucemia infantil puede variar y puede ser 

fácilmente confundida con otras enfermedades de la piel. 

 
La leucemia cutis en la leucemia infantil puede manifestarse como lesiones cutáneas con diferentes 

características, como pápulas, nódulos, placas, pápulo-nódulos o infiltrados difusos. Estas lesiones 

pueden ser únicas o múltiples, y generalmente se presentan en la cara, el tronco, las extremidades o 

el cuero cabelludo. Las lesiones pueden ser asintomáticas o pueden estar asociadas con prurito, dolor 

o sensibilidad en la piel. 



El diagnóstico de la leucemia cutis en la leucemia infantil se realiza mediante la realización de una 

biopsia de piel y el análisis histopatológico. La biopsia revelará la presencia de infiltración de células 

leucémicas en la dermis y/o el tejido subcutáneo. 

 
Es importante destacar que la leucemia cutis en la leucemia infantil puede indicar una progresión de 

la enfermedad o una recaída, por lo que su detección temprana y tratamiento adecuado son 

fundamentales para el manejo óptimo de estos pacientes. [37-39] 

 

Tratamiento 
 

El tratamiento de la leucemia infantil implica un enfoque multimodal que incluye quimioterapia, 

trasplante de células madre y cuidados de apoyo. El enfoque de tratamiento específico puede variar 

según el subtipo de leucemia, las anomalías genéticas y los factores individuales del paciente. Es 

importante tener en cuenta que los protocolos y recomendaciones de tratamiento evolucionan 

continuamente y la consulta con un oncólogo pediátrico es esencial para tomar decisiones de 

tratamiento personalizadas. Aquí hay algunos enfoques generales de tratamiento para la leucemia 

infantil: 

 

Quimioterapia: La quimioterapia es la piedra angular del tratamiento para la leucemia infantil. Se 

utilizan agentes quimioterapéuticos, como vincristina, corticosteroides, antraciclinas (por ejemplo, 

daunorubicina) y asparaginasa, para inducir la remisión y erradicar las células leucémicas. Los 

regímenes de quimioterapia combinada, como los protocolos ADE (citabina, daunorubicina, 

etopósido) o COG AAML1031, se utilizan comúnmente. [40,41] 

 
Trasplante de células madre: El trasplante de células madre alogénicas (SCT) puede considerarse 

para las leucemias infantiles de alto riesgo, incluidos los casos con una mala respuesta a la terapia 

inicial o anomalías genéticas específicas asociadas con un pronóstico desfavorable. El SCT implica 

reemplazar la médula ósea enferma del paciente con células madre sanas de un donante compatible. 

[42]. 

 
Terapias dirigidas: Se están explorando algunas terapias dirigidas para la leucemia infantil, 

especialmente aquellas con alteraciones genéticas específicas. Por ejemplo, los inhibidores de la 

tirosina quinasa (TKI), como el imatinib, pueden usarse en casos con el gen de fusión BCR-ABL1 



o inhibidores FLT3 para las leucemias mutadas FLT3. Estas terapias tienen como objetivo 

interrumpir vías de señalización específicas o dirigirse a proteínas de fusión específicas asociadas 

con la leucemogénesis. [32] 

 
Cuidados de apoyo: Dada la corta edad de los lactantes, los cuidados de apoyo son cruciales durante 

todo el tratamiento. Esto incluye el monitoreo y manejo de posibles complicaciones relacionadas 

con el tratamiento, como infecciones, sangrado y toxicidades orgánicas. Los cuidados de apoyo 

también implican apoyo nutricional, manejo del dolor y apoyo psicosocial para el niño y su familia. 

 
La leucemia infantil es una enfermedad difícil de tratar y se han desarrollado protocolos de 

tratamiento especializados para mejorar los resultados de estos pacientes jóvenes. Es importante 

tener en cuenta que los protocolos de tratamiento pueden variar según el subtipo específico de 

leucemia y los factores individuales del paciente. Aquí hay algunos protocolos de tratamiento 

comúnmente utilizados en la leucemia infantil: 

 
Protocolo AIEOP-BFM (Associazione Italiana di Ematologia ed Oncologia Pediatrica - Berlin- 

Frankfurt-Münster): Este protocolo se utiliza para el tratamiento de la leucemia linfoblástica aguda 

(LLA) infantil. Incorpora regímenes intensivos de quimioterapia basados en la estratificación del 

riesgo de la enfermedad. El protocolo AIEOP-BFM tiene como objetivo lograr la remisión y 

prevenir la recaída a través de múltiples fases de terapia, incluida la terapia de inducción, 

consolidación, reinducción y mantenimiento. El tratamiento se divide típicamente en brazos de 

riesgo estándar y alto riesgo, con terapia más intensificada para casos de alto riesgo [43]. 

 
Protocolo COG AAML1031 (Children's Oncology Group Acute Myeloid Leukemia 1031): Este 

protocolo está diseñado para el tratamiento de la leucemia mieloide aguda (LMA) infantil. El 

protocolo COG AAML1031 incorpora terapia adaptada al riesgo basada en factores genéticos y 

clínicos. Incluye múltiples ciclos de quimioterapia, a menudo incluyendo antraciclinas, citarabina y 

etopósido. Los lactantes con anomalías genéticas específicas asociadas con un mal pronóstico, como 

las reordenaciones del gen MLL, pueden recibir terapia intensificada o trasplante de células madre 

[44]. 



Protocolo Interfant-99: Interfant-99 es un estudio cooperativo internacional que tiene como objetivo 

mejorar el resultado de los lactantes con LLA o LMA. Este protocolo incorpora la estratificación 

del riesgo basada en características clínicas y biológicas de la enfermedad. Incluye regímenes 

intensivos de quimioterapia con múltiples ciclos y se centra en adaptar la terapia a los perfiles de 

riesgo individuales del paciente. También estudia el rol de trasplante de células madre a los casos 

de alto riesgo. [45] 

 
Protocolo Total XV: El protocolo Total XV es un régimen de tratamiento diseñado específicamente 

para lactantes con leucemia megacarioblástica aguda (AMKL), un subtipo de LMA. Este protocolo 

fue desarrollado por el Grupo Francés para la Leucemia Mieloide Pediátrica (Groupe Français de 

Lutte contre les Leucémies de l'Enfant et de l'Adolescent - GRLF-AMLE) y combina quimioterapia 

con trasplante de células madre para pacientes elegibles. Tiene como objetivo lograr la remisión 

completa y mejorar las tasas de supervivencia en lactantes con AMKL [46]. 

 

 

El estudio de la biología de la leucemia infantil tiene como objetivo descubrir los mecanismos 

subyacentes que impulsan la enfermedad e identificar posibles objetivos terapéuticos. Comprender 

las anormalidades genéticas y moleculares involucradas en la leucemia infantil puede ayudar en el 

desarrollo de terapias dirigidas y enfoques de tratamiento personalizados para estos pacientes 

jóvenes. 

 
Es importante tener en cuenta que subtipos específicos de leucemia infantil pueden tener 

características biológicas distintas, y la investigación continua profundiza nuestra comprensión de 

la biología subyacente y mejora los resultados del tratamiento para estos pacientes jóvenes. 

 

 

Planteamiento del problema 

 
Para comprender los factores genéticos y ambientales que contribuyen a la incidencia y progresión 

de la leucemia infantil es necesario realizar estudios exhaustivos para identificar factores de riesgo, 

biomarcadores y posibles objetivos terapéuticos, así como la prevalencia y los resultados del 



tratamiento de la leucemia infantil; investigando el impacto de los factores clínicos y genéticos en 

el pronóstico de la enfermedad y la respuesta terapéutica. 

 
Descifrar la etiología compleja y mejorar las estrategias terapéuticas para la leucemia infantil 

abordando las brechas críticas en la comprensión de los mecanismos de la enfermedad, la resistencia 

al tratamiento, los resultados a largo plazo. Es necesario mejorar la comprensión en las opciones de 

tratamiento en la leucemia infantil mediante enfoques novedosos para mejorar el diagnóstico 

temprano, refinar la estratificación de riesgos y desarrollar terapias dirigidas. 

 

 

Pregunta de investigación 

 
¿Cuáles son las estrategias de tratamiento óptimas para los bebés con leucemia, considerando sus 

características fisiológicas y de desarrollo únicas? 

¿Cuál es la experiencia terapéutica de las leucemias infantiles tratadas en el Hospital Infantil de 

México Federico Gómez? 

 

Justificación 

 
La necesidad urgente de investigación sobre la leucemia infantil: reducir las tasas de mortalidad, 

mejorar los resultados del tratamiento y mejorar la calidad de vida de los bebés afectados. 

 
Enfermedad rara pero devastadora: la leucemia infantil es una forma relativamente rara de cáncer, 

pero su impacto en los bebés afectados y sus familias es profundo. Al realizar investigaciones sobre 

la leucemia infantil, podemos obtener una comprensión más profunda de la enfermedad, sus causas 

y su progresión, lo que puede conducir a mejores resultados del tratamiento y calidad de vida para 

estos pacientes jóvenes. 

 
Altas tasas de mortalidad: la leucemia infantil representa una amenaza significativa para la vida de 

los bebés afectados. La investigación es esencial para identificar enfoques novedosos para la 



detección temprana, una estratificación de riesgos mejorada y opciones de tratamiento 

personalizadas, lo que finalmente conduce a una reducción en las tasas de mortalidad. 

 
Opciones limitadas de tratamiento: los enfoques de tratamiento actuales para la leucemia infantil 

tienen limitaciones, incluida la toxicidad y la eficacia limitada. La investigación puede impulsar el 

desarrollo de terapias dirigidas, reduciendo la dependencia de la quimioterapia tradicional y sus 

efectos secundarios asociados. 

 
Características únicas de la enfermedad: la leucemia infantil presenta características biológicas y 

clínicas únicas en comparación con la leucemia en niños mayores o adultos. La investigación 

específica para este grupo de edad es necesaria para comprender estas diferencias, desentrañar los 

mecanismos de la enfermedad e identificar objetivos terapéuticos específicos para los bebés. 

 
Efectos a largo plazo: los sobrevivientes de la leucemia infantil a menudo enfrentan complicaciones 

de salud a largo plazo como resultado de los tratamientos recibidos a una edad temprana. La 

investigación es crucial para identificar formas de minimizar estos efectos tardíos y mejorar la 

calidad de vida a largo plazo para los sobrevivientes. 

 
Medicina personalizada: los avances en el perfil genético y molecular han abierto puertas para la 

medicina personalizada. La investigación sobre la leucemia infantil puede aprovechar estos avances 

para desarrollar tratamientos adaptados basados en las características genéticas y moleculares únicas 

de cada paciente, lo que potencialmente mejora los resultados del tratamiento. 

 
Mejora de las prácticas sanitarias: la investigación sobre la leucemia infantil puede contribuir al 

desarrollo de pautas y protocolos basados en evidencia para profesionales sanitarios, garantizando 

una atención constante y óptima para los bebés afectados. 

 
Al realizar investigaciones dedicadas sobre la leucemia infantil, podemos dar pasos significativos 

para reducir las tasas de mortalidad, mejorar el tratamiento, minimizando efectos a largo plazo, y 

mejorar las prácticas generales de atención médica. 



Realizar una investigación sobre la leucemia infantil está justificado debido a la rareza e impacto de 

la enfermedad, la necesidad de conocimientos y opciones de tratamiento mejorados, la importancia 

del diagnóstico y la intervención tempranos, los efectos a largo plazo en los sobrevivientes, el 

potencial para el impacto traslacional y la alineación con las prioridades de salud pública. Esta 

investigación tiene el potencial de marcar una gran diferencia en la vida de los bebés afectados por 

la leucemia y sus familias. 

 

 

Objetivos 

 
General 

 
 

Dar a conocer la experiencia terapéutica en los niños menores de 1 año con leucemia infantil, 

tratados en el Hospital Infantil de México 

 

Específicos 
 
 

Explorar los enfoques de tratamiento utilizados en el manejo de la leucemia infantil y analizar sus 

resultados. 

 
Proporcionar datos valiosos para futuras investigaciones y guiar el desarrollo de estrategias de 

tratamiento más efectivas y personalizadas para la leucemia infantil. 

 

 

Hipótesis 

 
- Existe una asociación entre el tipo de leucemia infantil y variables demográficas, como la 

edad y el género. 

 
- Existe una asociación entre las alteraciones genéticas y el subtipo de leucemia infantil, lo 

que indica que ciertas anomalías genéticas pueden estar implicadas en la etiología y/o 

progresión de la enfermedad. 



Métodos 

 
Estudio descriptivo retrospectivo en el cual se buscarán, recopilarán y analizarán datos diagnósticos 

y terapéuticos de los pacientes menores de 1 año, tratados en el Hospital Infantil de México Federico 

Gómez desde el 2013. 

 

Población de estudio 
 

Casos con LMA y LLA infantil: Se consideraron pacientes con diagnóstico de LLA o LMA antes del 

año de edad, tratados en el Hospital Infantil de México Federico Gómez. El diagnóstico de 

LLA/LMA fue determinada de acuerdo con un aspirado de médula ósea con un conteo >25% de 

blastos. 

 

 
Procedimientos 

 
Se realizó una búsqueda desde el año 2013 de todos los que tuvieron o tienen diagnóstico de 

Leucemia infantil, ya sean pacientes referidos de otra institución o que acudieron sin referencia a 

nuestro hospital por sospecha diagnóstica de leucemia o algún otro diagnóstico como síndrome 

infiltrativo, anémico, febril, dermatosis, que requirió abordaje en nuestra institución, el abordaje 

diagnóstico, aspirado de médula ósea, así como el manejo terapéutico fue realizado en el Hospital 

Infantil de México Federico Gómez. 

 

 
Formación de recursos humanos 

 
 

El residente de oncología realizó la recolección de datos relacionados con los pacientes, la 

integración de la base de datos y contribuyó a la redacción de los manuscritos. 



 

 
 

Resultados 

En el estudio se incluyó un total de 14 casos con Leucemia infantil (LLA/LMA). En la tabla 1 se 

muestra el total de pacientes recopilados con el género, edad en meses al diagnóstico, el diagnóstico 

del paciente LLA o LMA, así como si hubo o no presencia de alguna translocación al momento del 

diagnóstico, y finalmente el resultado clínico de cada paciente. 

Se obtuvo un predominio femenino en el diagnóstico de leucemia infantil con una relación casi de 

2:1, siendo la edad promedio al diagnóstico de 6 meses tanto en hombre como mujeres, El 

diagnóstico en su mayoría fueron LLA de estirpe B en su totalidad, con menor proporción de LMA. 

Como previamente se comentó, el re-arreglo del gen MLL es el hallazgo genético más frecuente en 

esta población, observándose con mayor frecuencia en estos casos la translocación 4;11. 

El desenlace clínico de nuestros pacientes previos al 2016 fue malo ya que todos los pacientes 

fallecieron, teniendo en total 9/14 fallecidos 

 
Tabla 1_ Total de pacientes con Leucemia Infantil 

 

Paciente Sexo Edad en 

meses 

Diagnóstico Translocación Resultado 

Clínico 

1 Femenino 8 LLA Negativo Falleció 

2 masculino 5 LLA Negativo Falleció 

3 masculino 10 LLA Negativo Falleció 

4 Femenino 8 LMA M4 Negativo Falleció 

5 Masculino 3 LLA 8:11 Falleció 

6 Femenino 2 LLA 11:19 Falleció 

7 Femenino 7 LLA 4:11 Falleció 

8 Femenino 6 LLA Negativo Falleció 

9 Femenino 6 LLA 4:11 Falleció 

10 Femenino 7 LLA Negativo Vigilancia 

11 Femenino 4 LMA M2 Negativo Vigilancia 

12 Femenino 11 LLA Negativo Vigilancia 

13 Femenino 1 LLA Negativo Vigilancia 

14 masculino 6 LLA 9:11 En 

tratamiento 

Promedio  6    



 

Dentro de los 14 pacientes identificados para este estudio, encontramos que la mayoría fueron 

identificados por médicos particulares o instituciones de 1er y 2º nivel que refirieron a los pacientes 

a nuestra institución, solo en el caso de 2 pacientes llegaron por propios medios directo a nuestro 

hospital. De todos estos pacientes el diagnóstico de referencia más común fue hemangiomas, 

diagnosticados por aparición de lesiones violáceas, blandas, fijas, indoloras localizadas o difusas, 

en seguida síndrome anémico y síndrome febril. En solo 1 caso el diagnóstico de referencia fue 

diferente a estos síndromes y fue por aumento del perímetro abdominal. 

Al momento de su ingreso, la mayoría no presentó síndrome de lisis tumoral ni otra complicación 

aparte del diagnóstico de referencia, sin embargo, se observó y se corroboró el diagnóstico de anemia 

que lo podemos ver en la tabla 2, con un promedio de hemoglobina de los 14 pacientes de 7.71mg/dl, 

el hematocrito promedio fue de 24.7%. 

 
Tabla 2 Hemoglobina y Hematocrito 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
En cuanto al resto de la biometría hemática (BH) solo 2 de 14 de los pacientes no presentaron 

trombocitopenia (<150,000) al diagnóstico, la mayoría de los pacientes estaban en el rango entre 

10,000 y 50,000 plaquetas (tabla 3). Donde observamos que 4 de los niños tuvieron un conteo 

<10,000, 5 de ellos estaban entre 10,000 y 50,000, 2 entre 50,000 – 100,000 y por ultimo 3 de ellos 

en un conteo por arriba de 100,000, siendo 2 de estos con conteo normal por arriba de 150,000. 
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Tabla 3 Cuenta plaquetaria al diagnóstico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En cuanto a la presencia o no de hiperleucocitosis al diagnóstico esta fue predominante en el grupo 

de edad estudiado, con amplias variaciones como podemos ver en la tabla 4. Seis de nuestros 

pacientes debutaron con un conteo entre 0 a 50,000 leucocitos, en su menor proporción solo uno 

tuvo entre 50 y 100mil, y como era de esperarse, siete de los pacientes debutaron con 

hiperleucocitosis al diagnóstico (>100,000). 

Tabla 4 Cuenta leucocitaria al diagnóstico 
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Tabla 5 Porcentaje de Blastos al diagnóstico 
 

 

De acuerdo con la tabla 5 observamos que el predominio del porcentaje de blastos fue por arriba del 

70%, 2 de estos pacientes se les realizó biopsia de las lesiones cutáneas, en uno de los cuales el 

aspirado de médula ósea tuvo resultado hipocelular, sin conteo, por lo que el diagnóstico fue 

mediante biopsia cutánea. 

 
A todos los pacientes, con excepción de uno, al menos no reportado, se les realizó aspirado de 

médula ósea y se envío inmunofenotipo, sin embargo, no se pudo recabar todos los inmunofenotipos 

dada la antigüedad de los expedientes físicos. Entre los inmunofenotipos reportados en su totalidad, 

agrupamos los más relevantes para estos pacientes de acuerdo con la bibliografía, tanto para estirpe 

B como T y mieloide en la siguiente tabla (tabla 6). 
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Tabla 6 Antígenos de diferenciación 
 

 

Con estos resultados, podemos identificar que la expresión de CD10 es muy baja, la mayoría siendo 

estirpe B, expresa CD19 hasta en un 60% en promedio, y siendo menor el número de pacientes con 

LMA la mieloperoxidasa (MPO) tiene un promedio del 40%. En este caso también entra 1 de los 

pacientes que tuvo una leucemia bifenotípica. 

 
Continuando con el abordaje diagnóstico tuvimos que 8 de los 14 pacientes incluidos presentaron 

enfermedad extramedular al diagnóstico, de estos, cuatro fueron con líquido cefalorraquídeo (LCR) 

positivo al diagnóstico, y los otros cuatro con infiltración dermatológico, con leucemia Cutis, en 

ninguno de los casos se encontró ambas infiltraciones. 



Discusión 

 
Estudiar la evidencia sobre las leucemias infantiles de cada institución es importante para establecer 

medidas tanto diagnósticas como terapéuticas en conjunto para obtener mejores resultados de 

supervivencia. Varios estudios han demostrado la alta mortalidad, así como las múltiples 

alteraciones genéticas asociadas a estas en las leucemias infantiles. [2, 9-10] 

 
En el presente estudio se incluyeron 14 pacientes con diagnóstico de leucemia infantil (LLA / LMA), 

de los cuales 2 (15%) fueron LMA, al contrario de la epidemiología descrita donde refieren un 

mayor porcentaje de LMA en pacientes menores de 1 año. [2]. En cuanto a la edad promedio tanto 

hombres como mujeres al diagnóstico fue de 6 meses, en cuanto a la relación hombre: mujer fue la 

misma que las descritas en otros estudios [1,2]. 

 
En cuanto a los pacientes ingresado a nuestra institución no hay diferencia en cuanto a la 

sintomatología inicial, la mayoría de los pacientes son referidos o llegan a los hospitales por 

síndrome anémico, febril o incluso infiltrativo. A Pesar de ser menos frecuente, identificamos 4 

pacientes que fueron referidos o acudieron a valoración por sintomatología diferente a la antes 

mencionada, la causa fueron lesiones violáceas, hemangiomas. La leucemia cutis esta descrita con 

mayor prevalencia en adultos, sin embargo, también es frecuente en los pacientes menores de 1 año 

en comparación con la edad preescolar y escolar. A estos pacientes es necesario realizarles el mismo 

abordaje diagnóstico, considerando también realizar biopsia cutánea para confirmación 

histopatológica. [37-39]. Por esta misma razón es necesario integrar adecuadamente una historia 

clínica del paciente, ya que el conjunto de síntomas nos pueden orientar a la causa de las lesiones 

de reciente aparición. 

 
En los pacientes pediátricos con diagnóstico de leucemia infantil, presentan un peor pronóstico 

frente a adolescentes y preescolares, escolares con el diagnóstico de LLA/LMA, esto puede deberse 

tanto a la tolerancia de toxicidad de los fármacos y un factor relevante son las alteraciones genéticas 

encontradas que se asocian a resistencia de la leucemia a la quimioterapia, alteraciones genéticas 

que están en mayor proporción presente en la población estudiada. En nuestro estudio descriptivo, 

no se pudieron identificar con certeza los paneles de translocaciones de cada paciente, solo lo 



referido en el expediente, por lo que puede otorgar cierto sesgo al estudio. Sin embargo, en los 

pacientes evaluados, se identificaron 5 pacientes (35%) con afectación del gen 11, en combinaciones 

con el gen 8,4,9 y 19, mismos reportados previamente como asociaciones con el gen 11. [2.3]. 

Estas alteraciones genéticas, así como el mismo diagnóstico en esta edad se acompañan de un peor 

pronóstico, el cual no fue diferente en lo evaluado, ya que 9/14 (65%) tuvieron un desenlace fatal 

de acuerdo con el pronóstico, tanto si tuvieron o no recaída de la enfermedad en cierto momento del 

tratamiento. 

 
La presencia al diagnóstico de síndrome de lisis tumoral no fue un determinante en el pronóstico o 

desenlace del paciente, sin embargo, la anemia y trombocitopenia si retrasaron el abordaje 

diagnóstico, contraindicando la realización de la punción lumbar diagnóstica, retrasando el 

tratamiento integral de los pacientes. En promedio en nuestros pacientes encontramos que 8 de los 

14 pacientes (58%) estaban por debajo de 7mg/dl de hemoglobina, de acuerdo a las guías actuales 

en pacientes oncológicos se recomienda una hemoglobina por arriba de 8mg/dl para evitar otras 

complicaciones, así como la mayoría de nuestros pacientes estuvieron por debajo de 50.000 

plaquetas. Estos resultados de la biometría hemática, no son característicos de la edad, ya que 

cualquier paciente con LLA o LMA puede presentar anemia y trombocitopenia, sin emgargo, cobra 

importancia al diagnóstico, ya que retrasa el abordaje completo. 

En nuestros pacientes al momento de realizar el abordaje completo se identificaron 4 de los 14 

pacientes con enfermedad positiva en el SNC, 1 de estos pacientes fue por una punción lumbar 

traumática, y 1 por presencia de crisis convulsivas al diagnóstico. Actualmente ya no se utiliza la 

radioterapia, de inicio, para tratar el SNC, se ha visto y evaluado, que la mejor opción terapéutica 

para prevenir y tratar el SNC positivo en pacientes con leucemia son las quimioterapias intratecales, 

dando menos toxicidad, y con una menor repercusión en el neurodesarrollo de los pacientes [41]. 

 
La hiperleucocitosis, definida como una cuenta leucocitaria >100,000, otorga un mayor riesgo en 

los pacientes independientemente de la edad, nos habla de una mayor carga tumoral, y relacionado 

con el conteo de blastos totales. A su vez esta hiperleucocitosis puede tener otras complicaciones 

por leucostasis, por lo que estos pacientes deben ser manejados en terapias intensivas. Al estar en 

un país en desarrollo no se cuentan con las adecuadas medidas para poder tratar estos pacientes, 

tanto por volumen de pacientes como de tratamientos disponibles. Esto agregado a la edad de nuestra 



población estudiada y al mal pronóstico que por si nos da la enfermedad, siendo mas agresiva y 

siendo más común el conteo de leucocitos por arriba de 100,000 en estos pacientes, favorece un peor 

desenlace. En nuestro estudio se corroboró la mayor incidencia al diagnóstico de hiperleucocitosis 

estando presente en 7 de 14 (50%) de los pacientes evaluados, como bien está descrito en esta 

población. [2-6]. 

 
En cuanto al inmunofenotipo de nuestra población, en su mayoría fue estirpe B, misma que es mas 

prevalente en todas las edades. Sin embargo, se describe con mayor prevalencia en menores de 1 

año la LMA, invirtiendo la relación a mayor edad [1]. En nuestro estudio no fue el caso, pues 

mantuvimos LLA estirpe B como la enfermedad mas frecuente. Entre estos se corroboró lo descrito 

para la leucemia infantil, que reportan inmunofenotipos con marcadores CD10 negativos, que, en 

nuestro caso, fueron pocos pacientes que lo presentaron, teniendo una expresión <40%, con mayor 

presentación de CD19 casi del 60%, MPO 40%. En estos pacientes al estar involucrado el gen MLL 

se presenta con mayor frecuencia leucemias de linaje mixto. 1 de 14 de nuestros pacientes tuvo 

diagnóstico de leucemia de linaje mixto con mayor expresión de marcadores mieloides CD13 54%, 

CD14 38%, CD19 26%, MPO 53%, con un mal desenlace. [4-7]. 

 
En 10 años de experiencia en leucemia infantil en el Hospital Infantil de México, no fue diferente a 

lo descrito previamente. Tanto la epidemiología, citogenética, pronóstico fue similar a lo antes 

reportado. Lo que podemos observar es que a mas pasan los años mayores son los avances en la 

identificación y tratamiento de los pacientes con cáncer, esto lo podemos inducir ya que previo al 

2016, los pacientes independientemente al sexo, enfermedad base LLA/LMA, citogenética, o 

enfermedad extramedular tenían un peor desenlace, ya sea por lo antes mencionado, que al ser un 

país en desarrollo no se contaban con todas las medidas o lo necesario para hacer un diagnóstico y 

un tratamiento oportuno tanto del diagnóstico como las complicaciones durante el tratamiento. 

La mayoría de nuestros pacientes, 10/14 presentaron complicaciones infecciosas durante la 

inducción. Esto es evidente debido a la que durante la inducción se administran combinaciones 

citotóxicas que causan mielosupresión, provocando neutropenias GII-III que de no ser tratadas 

cautelosamente pueden llevar a mayores complicaciones. Por estas razones, la constante 

mielosupresión justifica un adecuado manejo profiláctico en todo paciente. 



Posterior al 2016 observamos un mejor desenlace en los pacientes, teniendo 4/14 en vigilancia 

concológica independientemente del esquema utilizado, Interfant 99, interfanto 06, total XIII 

modificado. Esto se puede ver relacionado a las mejores condiciones hospitalarias, accesos al 

tratamiento, terapias intensivas adecuadas para el manejo de complicaciones, así como los mismos 

avances en el manejo de las leucemias. 

Durante el 2022 solo se diagnóstico un paciente con leucemia infantil, mismo que esta en tratamiento 

actualmente. Presentó complicaciones infecciosas como en el resto de los pacientes que han 

retrasado su tratamiento, sin embargo, con translocación 9:11 presente este paciente se encuentra en 

mantenimiento, actualmente en seguimiento. 

La incidencia de leucemia infantil también ha disminuido con los años, de diagnosticar 4 o 5 por 

año, se tiene en nuestro hospital desde el 2016 de uno a dos pacientes al año. También algunos de 

nuestros pacientes han recibido trasplante de células progenitoras, teniendo el mismo desenlace. 

 
En conclusión, la experiencia del Hospital Infantil de México puede servir como referencia a otras 

instituciones, al ser un hospital de referencia, se cuentan con muchos casos de leucemia infantil en 

comparación con otros hospitales 

Es necesario realizar estudios en conjunto en nuestro país para poder concluir un tratamiento integral 

para nuestros pacientes. Si bien actualmente el protocolo Interfant 06, los protocolos del COG, son 

utilizados para estos pacientes, es diferente la epidemiología y el desenlace dadas las condiciones 

de nuestra población. 

Nuestra población fue similar a lo reportado, en cuanto a la presentación en el sexo femenino, 

hiperleucocitosis al diagnóstico, citogenética, inmunofenotipo expresado, y mal pronóstico de la 

enfermedad. Pronóstico que ha mejorado con los años dada la experiencia en estos pacientes, el 

manejo de la enfermedad, con disminuciones de dosis, fármacos menos citotóxicos. Por lo que 

reitero la importancia de continuar con estudios en el tratamiento y diagnóstico de estos pacientes 

en búsqueda de las opciones menos tóxicas y con mejor resultado para la remisión completa. 



Limitaciones del estudio 

 
Validez de los datos: Los datos utilizados en el estudio descriptivo provienen de expedientes clínicos 

o registros médicos, los cuales pueden contener errores, información incompleta o inconsistencias. 

La calidad y precisión de los datos pueden variar según el registro y el método de recopilación, lo 

que puede afectar la confiabilidad de los resultados. 

 

Información faltante: Los expedientes clínicos pueden carecer de ciertos detalles relevantes o 

variables específicas que podrían ser importantes para el análisis. La falta de datos puede dificultar 

la evaluación completa de ciertos aspectos o la realización de análisis estadísticos específicos. 

 

Sesgo de información: Dado que el estudio se basa en datos previamente recopilados, existe la 

posibilidad de que algunos datos relevantes no se hayan registrado o que se haya producido un sesgo 

en la documentación de ciertas variables. Esto puede afectar la representatividad y precisión de los 

resultados. 

 

Limitaciones en la causalidad: Los estudios descriptivos, por su naturaleza, se centran en describir 

la relación entre variables sin establecer una relación causal definitiva. Esto significa que el estudio 

puede identificar asociaciones o patrones, pero no puede determinar la dirección exacta de la 

relación o demostrar una causa y efecto directo 
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