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PLAN DE TESIS

OBJETIVOS:

Determinar la incidencia de Leucemia en nifios que
ingresaron al Hospital General San Juan de Dios en el
periodo comprendido entre mayo de 1968 y mayo de
1978,

Determinar el periodo de tiempo entre:

a) El ingreso y el momento en que se establece el
diagnéstico.
b) El primer sintoma y la primera consulta.

Conocimiento integral de las Leucemias.

Determinar:

a) La edad mds frecuentemente afectada para la
leucemia en general v para cada tipo de leucemia

b) La leucemia mds frecuente en los nifios estudiados.

Investigar:

a) Si existen sectores de residencia mas afectados (por

zonas de la capital)
Establecer el pronostico de cada tipo de Leucemia.
Conocer los esquemas terapéuticos empleados actualmente.

Conocer la complicacién mas frecuente por la enfermedad,
en si y el tratamiento especifico.

Determinar el periodo de tiempo comprendido entre el
inicio del tratamiento especifico v la primera remision.



MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:
sos Humanos:

personal de secretaria
personal de archivo
personal de laboratorio

os Materiales:

Archivo general del Hospital General San Juan de Dios
Textos y material bibliografico

0DOS:

Revisién de expedientes del archivo, de donde se obtendrd
los siguientes datos:

Sexo, edad, sintomatologia.

Distribucién de casos por afio.

Andlisis de laboratorio

(Clasificacion de leucemias y tratamiento instituido
Remisién y sobrevida

Complicaciones de la entidad

Tratamiento de la entidad.
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LEUCEMIAS EN NINOS

El concepto cientifico es la sintesis en la cual se expresan
conocimientos adquiridos a cerca de un proceso o de un
0 de procesos. Desde su forma mas elemental hasta la mas
pleja el concepto se establece por medio de la reconstruccién
onal de los datos conocidos, los cuales son entrelazados,
nados, organizados vy constituidos en una representacion
taria que refleja el proceso o grupo de procesos en su
integridad (10). S i -

Los leucocitos tienen diferentes funciones y cada grupo de
ellos se comporita como un sistema relacionado pero con
funciones diferentes para cada uno de ellos. En la sangre del
humano normal los siguientes tipos de leucocitos pueden ser
distinguidos: neutrofilos, linfocitos, monocitos, eosinéfilos v
basofilos. La produccion de linfocitos se encuentra distribuida en
varios  sitios pero la produccién de neutréfilos,  basofilos,
eosinofilos vy monocitos estd limitada a la meédula ocsea en el
hombre normal. ' :

El proceso leucémico tiene tantas  manifestaciones
antitativas y cualitativas, que es importante hacer notar la
ctoncentracién de los leucocitos,
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(Modificado de Orfanokis et al; Am. J. Clin Path 53: 647, 1970)

Lo anterior nos da los siguientes porcentajes, promedios:

Neutrofilos: 540/0 5 - Zgzﬁ g
Linfocitos: 370/0 31 - S
Monocitos: 6o/o 5 — s
Eosinofilos: 20/0 0 - i
Basofilos: lo/o 0 - fo)

' jar sequn edad
Debe ser tomado en cuenia que puede variar segun e

j i€ i de
del individuo. Se sabe por ejemplo 5%150 ell reggfosn;tgfo mfnt% :
de 2 guc
resentar valores totales hasta : cif
It:on predominio de los linfocitos sobre los neutrofilos.
En cuanto a la morfologia debemos hacer notar lo
siguiente:

En primer lugar una gran parte de los 1eucoc1:;s Cz?iz
producidos en la médula osea y en segundo hfgar ;]usei o528
uno de los sistemas celulares de la sangre un numer ng;umal te
de células muere cada dia; sin emba.nrgo el num:ro jommal <
células dentro del organismo se mantiene constante. o o
légico pensar que las células deben de ser co

repuestas.

La fuente de reposicion es el sistema de células

totipotenciales.

En el hombre y el ratéon hay una célula totipotencial que
tiene la capacidad de dar lugar a los eritrocitos, plaquetas,
neutrofilos, baséfilos, eosinéfilos y monocitos (1).

Esta célula ha sido identificada como una célula de
tamafio mediano, con un nicleo redondo, cromatina fina, v una
cantidad modesta de citoplasma azul en frotes tefiidos con
coloracion de Wright. Esta célula ha sido denominada como un
linfocito transicional por algunos, sin embargo dicho tipo de
célula no parece estar presente en los nédulos linfaticos, timo o
drenaje del conducto toricico.

En lo que se refiere a la identificacién morfolégica del
leucocito, hay muchos hallazgos por los cuales la célula puede ser
reconocida; el patrén de la cromatina nuclear es el hallazgo
singular mds significativo.

Es importanie tener en cuenta que cada célula blanca pasa
por varias etapas de maduracién desde la célula pluripotencial
hasta llegar a ser un leucocito maduro.

En lo que se refiere a la serie de los granulocitos.
Llamados asi por tener granulos en su citoplasma, al llegar a ser
células maduras se conocen bdasicamente tres tipos: los Neutrofilos,
Basofilos y Eosinofilos; que ademds de granulocito también se les

denomina polimorfonucleares por las caracteristicas de su nucleo.
(ver adelante)

Sin embargo por ser los neutréfilos los de mayor nuamero
circulante cuando se habla de ellos también se les denomina
como polimorfonucleares.

Los precursores de los neutréfilos son divididos en orden
de incremento en ma duracién, a saber ‘en: mieloblastos,



promielocitos y mielocitos. (2)
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i inmadura
Los neutréfilos en banda, una forma ligeramente

comparada con log polimorfonucleares eg también encontrada en la

sangre ncrmal. Excepto Por su deficiencia de segmentacién
filamentosa es similar al polimorfonuclear.

obscuro y; la cromating . El citoplasma
.abundante es . ligeramente rosado ¥ -obscuro; granulos teridos
neutralmente (especfficos) al igual que rosados (azurofﬂicos) estdn
Segmentos es el nimero promedio, pero una célula
cinco segmentos es éncontrada en la sangre normal.

Por su

lado 1los Eosinéfilos V  Baséfilos tienen
caracteristicas morfoldgicas y de desarrollo Secuencial igual que log
neutrofilos. Su brillo caracteristico, rojo y azul profundo en Jog

granulos aparece ep el estado de mielocito. Mientras los

el uno del otro por microscopio de luz corriente, antes de

que
Sus  granulos  disintivos Sean  sintetizados en g estado de
mielocitos; ellos pueden ser separados en g estado, de

promielicitos por microscopia electrénica, Los granulos de log
baséfilos a menudo se extienden y obscurecen el ntcleo. Fl
numero de segmentos nucleares en eosinéfilos €S menor que en

un monocito.

El linfocito usualmente es redondo con nucleo redondo,
bero tanto toda I célula v la sombra nuclear puede ser oyal o}
ligeramente dentada. E} citoplasma usualmente es colop azul cielo
Pero puede ser muy claro o muy azul obscuro,



escaso que es dificil

: ma puede ser tan
El citoplas b pero usualmente es

distinguirlo en los pequefios linfocitos,
abundante en los linfiticos mds grandes.

Ocasionalmente, unos pocos granulos rosados (azurofilicos)
son visibles en el citoplasma.

La cromatina nuclear es bastante condensada pero el borci:
enire la cromatina y paracromatina (espacios c?aros entre
cromatina) es menos distinguible que en los neutroéfilos.

Los nucleclos son a veces discernibles.

El precursor de los linfocitos, el linfoblasto, es una célula
grande con cromatina nuclear fina, pero apenas detectablemente

condensada.

Los nucleolos son vistos facilmente en esta célula linfoidea.

En cuanto a la identificacion morfoldgica del monocito es
mas dificil que todos los anteriores. Esto se d‘ebe a la gran
variacién en la apariencia morfologica de es!:as células. La unica
caracteristica universalmente real del monocito es su crornanlna
nuclear, la cromatina esta condensada © at?umulada, pero los
acumulos son de didmetro mas pequefio ¥ maés elongados que en
los neutrofilos o linfocitos. Una cromatina e-n epcaje, o]
acordonada (reticular) puede ser usualmente dJscern}d'a. LI(:S
monocitos son usualmente mas grandes que los neut-rofﬂo's. La
célula es usualmente redonda y en algunos el borde _cuop'lasnuco
es ondulado o tiene pseudépodos evidentes. El monocito tterier un
citoplasma azul-gris, pero puede ser azul c?'n-eutro. El clasico
monocito tiene granulos muy pequefios, dificiles cie ver 'I;flro
pueden ser también sumamente granulados muy pequefios, dlf; iles
de ver pero pueden ser también sumamente granulados y obvios.

Vacuolas citopldsmicas a menudo son evidentes. El
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monocito cldsico tiene un ntcleo en forma de rifién pero el
nucleo puede ser redondo u oval, sin identacién y puede ser
segmentado en raras ocasiones.

LEUCEMIAS
Definicién:
Las leucemias son un grupo de enfermedades caracterizadas

por la incontrolada proliferacién, maduracién y liberacién de
leucocitos malignos. (4).

CLASIFICACION:
1, Leucemias Agudas
a. Leucemia mielobastica
b. Leucemia monobldstica (Shilling)
c. Leucemia mielomonocitica (Naegli)
d. Leucemia linfobldstica
e. Eritroleucemia
£, Leucemia de células plasmaticas
g. Leucemia de células de linfosarcoma
h. Leucemia de células primitivas
2 Leucemias Croénicas:
a. Leucemia granulocitica crénica
b. Leucemia monocitica crénica
ol Leucemia linfocitica
d. Leucemia crénica con células de linfosarcoma
e. Sindrome de Sézary

En cuanto a clasificacién se refiere; el grupo cooperativo
Francoamericobritanico ha descrito una clasificacion morfologica y
Citoquimica de la Leucemia mieloide aguda y de la Leucemia

11



L.

linfocitica aguda (14, '15, 16). Los varios tipos celulares son

altamente reproducibles.

lLas leucemias mieloides agudas han sido codificadas de Ml
a M6: pero la clasificacion retiene terminologia comunmente
empleada. M1 es la leucemia mieloide aguda, sin maduracidn;
debe ser diferenciada de L2, (ver después) y es. hecha asi
primariamente por la coloracién de peroxidasa (ver cuadro No. 1).
M2 es la leucemia mieloide aguda con maduracion. En este tipo
hay algund diferenciacién . de las células leucémicas a los estados
de promielocito o  mielocito, con las: células - siendo
predominantemente blastos y promielocitos.

M3 es la leucemia promielocitica hipergranular clasica.
M4 es la leucemia mielomonocitica aguda.

M5, es la leucemia monocitica aguda; es ademas subdividida en
forma probremente diferenciada v forma bien diferenciada.

M6, es la eritroleucemia cldsica.

Las leucemias linfoides agudas han sido codificadas de Ll
a L3.

L1, Consiste de mayoria de microlinfoblastos vy algunos

macrolinfoblastos; es mds comunmente vista en nifios.

L2, tiene wuna poblacion pleomérfica de linfoblastos ¥
prolinfocitos; es mads comun en adolescentes y adultos.

L3, esta compuesta por células mofolégicamente idénticas a las
células de “Burkitt”, con vacualizacién y basofilia citoplasmica.

L3, es el tnico tipo que consistentemente se correlaciona con una
de las clases inmunolégicas de las leucemias linfoideas agudas
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no tienen hallazgos mofolégicos patognomonicos. 5 Bract

En adu i
ltos es importante reconocer que pacientes con

]
PH" + transformacién linfoi
oidea pued ;
o L2 de leucemia linfoidea aguga.e ¢ aparentar tanto los tipos L1
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CUADRO Neo. 1
REACCION CITOLOGICA EN LEUCEMIAS MIELOIDES AGUDAS
REACCION M1 M2, M3 M4 M5
*
Peroxidasa " . "
o sudan negro B +
NASDA kol + ++ +++ +++
A + =
NASDA - Fluoruro + ++ [t /
PAS ** +[— - [+ +4 )+
Lisozina = + S 4t
0Z1n
& & Mas de 3o/o de células positivas il m::&ssU t/ie
F 250/0 de células positivas; y +++=Mas de 500/0
de células positivas.
Edd = Naftol ASD (NASDA) wun substrato para
determinaciéon de actividad de esterasa.
g = Periodic Acid Schiff.
14

ETIOLOGIA

La causa de la leucemia es desconocida, sin embargo una
gran cantidad de factores que influencian o se correlacionan con
Su aparicién han sido identificadas ¥ una gran experiencia ha sido

aprendida concerniente a la similitud de las enfermedades analogas
en animales.

Las teorias concernientes a la naturaleza de las leucemias,

al igual que cincer en general, pueden ser divididas en dos
amplias categorias.

1 La célula causante de  estas enfermedades  eg
intrinsecamente anormal y toda la progenie de estas células
debe de ser también normal. '

2. La célula es anormal por virtud de su medio, e influencias
externas la conllevan a un patrén anormal de crecimiento.

Es importante hacer mencién a una gran cantidad de
factores que se encuentran asociados a la leucemia en general; y
particularmente a algunos tipos de leucemia.

Hay que considerar en primer plano factores tales como
aberraciones genéticas. Cuando se tiene una aberracién genética y
se confiere una ventaja seleccionada o el factor especifico para ‘su
manifestacién, un tumor puede resultar.

Las causas de estas enfermedades pueden diferir; 1a
observacién de que la irradiacién incrementa la frecuencia de

ciertas leucemias, pero no otras, sostiene fuertemente este punto
de vista.

Por otro lado 1la posibilidad de que 1a infeccidn es un
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factor importante en el desarrollo de la leucemia ha sido
considerado, casi desde el inicio de la descripcion de la entidad.

Se ha probado desde hace muchos afios con datos
inequivocos, que una variedad de leucemias animales estan Intima

y etiologicamente relacionadas con virus. (5)

Los virus son distinguidos de acuerdo a su &cido nucleico
primario; si este es ARN o ADN. La mayoria de virus en
leucemias animales son virus ARN. (5). Una particula (particula
tipo C), identificable por microscopia electrénica ha mostrado
representar un tipo de leucemia viral ARN (Oncornavirus) en un

estado de desarrollo.

Como es natural el hombre trata de explicar todo cuanto
sucede a su alrededor; y en relacionar a .la naturaleza
oncogénica de los virus se explican que el ARN viral puede ser
convertido a ADN celular (Pro-virus); por transcripcion y
permanecer como una parte de la informacion genética de la
célula; incluyendo el potencial para producir mds virus (6).
También se ha encontrado que el virus en un tipo especifico de
Sarcoma puede hacer una copia de ADN por si mismo y que
dicha copia de ADN es un modelo para la sintesis de nuevo

virus.

Por otro lado; se ha sugerido que el componente genético
de la mayoria; sino de todos; los vertebrados contienen
informacién para la produccién de virus tumorales ARN. La
informacién viral (virégena) y la porcién de la informacién viral
responsable para la induccién de la transformacién maligna de la
célula (Oncégena) son heredadas verticalmente pero normalmente
estan reprimidas. La desinhibicién de la oncogenicidad puede ser
el resultado de wun insulto toéxico (carcinogénicos quimicos,
irradiacion etc.); edad o infecciéon con otros virus u otros factores
y resulta en la transformacién celular maligna.
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asociacién de leucemia con ftrauma, usSo de

Ninguna
penicilina, infeccion crénica (12), influenza u otra infeccién viral
en madres, exanguineotransfusion en el periodo neonatal (11), o

historia general de drogas fue encontrado (12

También han sido mencionados como factores
predisponentes el peso mas alto al nacer y atopia alérgica en
madres de hijos leucémicos, etc.

PATOGENESIS

Con los conocimientos que se tienen actualmente sobre la
enfermedad neoplésica y particularmente con las leucemias; cabe
preguntarnos, ;Son estos  tumores unicéntricos  (clonal) o
multicéntricos en origen? ;jSon estas células anormales por
definiciéon tanto bioquimica como funcionalmente? ;Cudles son
los promedios de crecimiento y vida media celulares? Estdn los

mecanismos de control de crecimiento celular intacto ©

aberrantes?
Es sumamente fuerte la evidencia de que la leucemia

mielocitica cronica” (LM C) es clonal y es derivada de estudios

cromosémicos v de isoenzimas celulares. Pacientes heterozigotos
as A y B de deshidrogenasa 6 fosfogluconato se
damente igual representacion de

para las isoenzim
ha ‘encontrado que tienen apoxima
las isoenzimas A v B en sus tejidos normales (7).

Cuando tales heterozigotes han desarrollado LMC, los
Ao B,

tienen una mezcla

andlisis de sus tejidos mieloides revela solo una isoenzima;
mientras sus tejidos no leucémicos aun con

aproximadamente igual de A y B. Interpretado con mas simpleza;
la LMC se inicia en una célula singular

éstos ddtos sugleren que

en la cual la expresion genética de una isoenzima se encuentra

reprimida o depletada.
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19

18 |




la poblacion.

Muchos estudios de anormalidad celular se ha enfocado en
las leucemias agudas; sin embargo si las diferencias bioquimicas
entre las células leucémicas o los leucocitos normales reflejan
anormalidades leucémicas © inmadurez celular es
dificil de determinar.

simplemente

promedios de sintesis

Se ha demostrado decremento en los
on blastos normales

en bastos leucémicos, comparados ¢

proteica
(7).
‘ La rapidez de la reproduccion celular es funcion de 3
yariables:
1.- Numero potencial de células para dividirse en el
las enfermedades neopldsicas  del

compartimiento (En
sistema hema topoyético
compartimientos celulares)

hay un incremento de uno o mas

2.- Proporcién de aquellas células que estan en un ciclo

generativo.

3.- Duracién del ciclo generativo.
La proporcién de célula
encontrado normal o ligerament

y decrementado en las leucemias agudas.

De muchos estudios

embargo la excrecién de 4&ci
del promedio de degradacién celular, es alto
mielocitica crénica y en las leucemias agudas.

El promedi
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CURSO, COMPLICACIONES Y CAUSA DE MUERTE
Chw s A ‘4.{

El curso‘ d
g1 :
adversamente afectadoEls leucemlas agudas -puede ser ‘favorahl
del 90ave de Tas mi por el tratamiento. Las Causas_prl-nc. 'i\l’o
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boA 8 (hemorraai » ' S
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en encontrar hem : g a trombocit i
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ademas  han S?;ladas con el curso fatal de 1 f sy
an  sido a enrerm .
oékicanding y reportadas  hemorragias i ?dad,
cas 0 bien en el peritoneo intrabronquiales,

El uso de transfusio ;

frecuencia d ] nes de plaquetas ha disminuj

infeccion conititzi?oégiglas fatgles en la 1eucemialsr:;1:1§2do I_l,il
e My leucemiac:aus:ex 1mporta_nte de la morbi-morta-lidac?
S R aga_cla. La fiebre usualmente anuncia la
TR ol i pacientes con leucemia. Los paciente
oqriin oo 1o cad:rfjrgedm ’de mas de 40 episodios d:
conteo absoluto de neut 'fﬂ, 00 dias de la enfermedad cuando el
comparado con solo cinzo dos es menos de 100 milimetro cubico
et A 0 e 'Fales episodios por cada 1,000 dias
ciibico (18). En un estuléjutilofﬂos excede 1,000 por rrnih'metro
e R 1ticv e neumon.l’a en 40 nifos con cancer
quienes  tenian conteos Pd:exma ocurrio en  64o/o. de aquellos
por milimetro ctbico, pero neutrofilos menores de 1,000 celulas
bxcediaydicho nivel d N0 ocurrieron en nifios cuyo conteo

Una seqund. :
- ge'-ln alacalizi Cdel_ mcremento de la susceptibilidad a
3 : emia es | (ntesis i
inmonoglubinas n ( . e S
ormales (18), los agentes quirnioterap"'lf’?izda .
e 0s son
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tibilidad a la
to en la suscep 1

i ables del aumen o eren con la
también reéptzzs drogas producen neutropemnia, 1nt: rfi una pronta
infecc1%1';-d 2e1ular Sin embargo hay usui:::ie;;apéutiws son
inmuni X i los agentes Q y

: s efectos si : : n que
rac:‘nilpemmégln = e:so cursos cortos intensivos, mas bie q
administrados

diariamente.

LEUCEMIAS AGUDAS

Las leucemias a

leucocitos muy inmaduros,

gudas se caracterizan por un incremento de
usualmente mieloblastos o linfoblastos
en la sangre y/o médula 6sea.

' 'L

La L.L. puede ocurrir en
usar
" comunes pueden ca
inosa. Lor organismos

individuos de cualquier edad;
pero es predominantemente una enf

¢ leucemia, v
. ion en pacientes con -

: es de infeccion e ; siderados
o P cqm::‘s son causadas por °r9"‘msm°;t ::: axltivos
alg"“_ 1as mfe:mono patogenos. Es aconsejabl.e o _ae 1 dighs:
ordm?n;men egulannente a lo largo de la persistencl

p

del diagnostico
i Serologlcas prome_ R .”"‘Sis. Intentos
i fTé:::iI;Jr(::: mic6ticas, especialmente e car;;n;:s leucémicos
M en la prevencién de la infeccion en pa & Tuje Il
' ! <
recientes Suscepﬁbles han empleado dOI‘mltOrl? les, y dosis orales
altamen:jle 1 paciente de organismos nosocomia ,'untamente nsi
islar al pac : con,
para iiLl'b‘::‘éticos no absorbibles han Sld e 1ﬁadosn 1a] intenciéon de
N istracion topica de antibioticos, O tudios hasta la
. Iziglrmllsa flora microbiana endc':ggna- saLsOSmeec?i das profildcticas
auD 1 uso de e
ostrado que e ) ro]_ongar
i hand i?rmla frecuencia de infeccmnesé y ayudar a p
den redu , .
fazeremisiones en pacientes con leucemia (18)

: la
muerte incluyen
as demostrables de
Otras caus

lal
Ci 1 1 7 I ] ]
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circunstancias

morfoldgicamente indistinguibles una de la otra

Para designar casos
momento cuando

Complicadas, pero que posteriormente 11

Sobrevivencia después de hecho el diagndstico o respuesta al
Uratamiento, la L.M. es pr

las enfermedades neopldsica

ermedad de nifios. Tipicamente
la célula leucémica es muy inmadura, teniendo cromatina nuclear
y nucleolo.

Usualmente leucocitos inmadurcs de pequefio

también estdn presentes. La Unica variante de
hacer notar es el

linfoleucosarcoma.

tamafio
L.L. que hay que

linfosarcoma de células leucémicas o}

Aunque pueden haber

diferencias morfoldgicas v tal vez
bioquimicas.

Entre ésta leucemia v

la  tipica L.L. en
las  células en

muchas
ambas enfermedades

s0n

Se reserva el término de linfo

diagnésticados
la médula ogea

sarcoma de células leucémicas
como linfosarcoma en -el

y la sangre no estaban
egaron a ser leucémicas.

LEUCEMIA MIELOBLASTICA (L.M.)

Como ha  sido juzgado en estudios referentes a la

obablemente la mas maligna de todas
s.

I




|

.

La frecuencia exacta de varios sub-tipos de L.M.
depende de su definicién; ya que la mayoria de veces un cuadro

puro es raro.

De esta forma, en la mayoria de los pacientes con L.M.
en adicion a la predominancia de mieloblastos, unas pocas células
con cromatina filamentada y nucleos doblados, mieloblastos
monocitoides, pueden ser observados y unos pocos blastos tendran
granulos peroxidasa positivas (ver adelante) en el citoplasma,
ocasionlmente proeritrcllistos con cambios megaloblasticos pueden
ser observados en la médula Osea.

En lo que se refiere a leucemias congénitas; mas de cien
casos de leucemia en los cuales evidencia de la enfermedad estuvo
presente dentro de la primera semana de vida han sido reportados

(17).

La mayoria de esos recién nacidos al igual que la mayoria
de aquellos que desarrollaron leucemia dyrante el primer afiode
vida han padecido en su mayor parte de L.M. en lugar de L.L.
es decir un total contraste con los hallazgos usuales de los nifios

leucémicos después del primer afio de vida.

Diagnostico Diferencial:

Una vez que la sangre y médula osea han sido
examinadas, rara vez hay duda acerca del diagnostico de leucemia
aguda. Los errores son usualmente debidos que el clinico no
piensa en el diagnéstico no efectuandose asi una investigacién
apropiada. Algunas de las enfermedades que pueden simular la
leucemia aguda son la fiebre reumatica, endocarditis bacteriana
sub-aguda, osteomielitis, infecciones pidgenas agudas, angina de
Vincent, tuberculosis y meningitis. Mas raramente, la difteria,
fiebre tifoidea y brucelosis pueden dar lugar a confusién. Otros
tumores; principalmente en los nifios; el neuroblastoma y
linfomas con implicacién de médula 6sea pueden simular leucemia.

24

.La anemia aplastica y trombocitopenia  (idiopatica agud

inducida por drogas), deben también de ser considerada guEal .
neuroblastoma la estimacién de metabolitos de las cat Sll i -
pueden ayudar a establecer el diagnéstico. (4) ST

Proba.blemente el problema diagnéstico mas dificil |
r.nononucleosm: infecciosa, en la cual la membrana fe? .
linfoadenopatia esplenomegalia, fiebre v a veces tr@rnboc'tarmg‘?a
pueden hacer mas dificil su distincién de las leucemias ::1gu.lcl;jspenml

DISTINCION ENTRE
LEUCEMIA MIELOBASTICA

LEUCEMIA  LINFOBLASTICA Y

En la mayoria de i
. estudios que se han
. En ' : efectuado
chstnbtfcm.n etarea, méas del 80o/o de los casos en nif h 'Ia
leucemia linfo'lastica (4, 7). i

N ofiilrri?f éa:;sonas F:'ntre los trec? y veinte afios, la L.L. y
. o ¢ 111 con igual frecut?nma, pero conforme la edad
o é : - llega a ser predominante mientras la L.L. es una

medad relativamente rara en personas de 45 afios o mas

(18).

mujeresl..aenreii?; de zgx.o aproximadamente de 3 hombres a 2
ey dcc;n 1c1one§ aunque existen ciertos sintomas,
o g @ aboraton_o que en general son mds comunes

L. que en la LM. y viceversa; en los casos individuales la

diferenciacién depende del ' :
cuadro No. 1 y g) el examen de las células inmaduras. (ver
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i 1 ; 1).
i infads a, opresion esterna
(esplenomegalia, hepatomegalia, linfadsnopatia, op
estar presente en el

de j
s mbar revela células

La infiltracién meningea e
momento del diagnéstico y la puncio

Hallazgos de Laboratorio:

f ede
En los estudios reportados el patron general pu

describir de la siguiente forma:

- ¢ ] . i
a

1 g
bajo los blastos usualmente son demostrables en a sangre
JO,

periférica.
ic ] blastos
En general hay v correlacion entre el namero li: i
) i periférica‘y el tamafio del bazo; ° entie Fodlliun
edn 11;:;11 S:zsgr y otras manifestaciones de infiltracion. La
e blas

1 H
? 2, =

la busqueda.

i 3 ili égsto  se
Si el conteo diferencial de rutina se utiliza,

/ ” ]
a 7 1n e

i acientes
Los pacientes aleucémicos usualmente son P

U Op 7

los leucocitos.

i 2 menudo es
LLa anemia es un hallazgo importente ¥y a‘ i
as v Heiti ocromica.
bastante severa; es usualmente normocitica y norm
!

ualmente
Reticulocitoperiza  se encuentra presente US !
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- mientras es halagador observar 1a

reflejando decremento en la produccion celular.

La trombocitopenia se encuentra presente en la mayor

parte de las veces y es frecuentemente pronunciada en el
momento del diagnéstico. -

Los niveles de 4cido urido sérico estin elevados en
aproximadamente la mitad de los pacientes; y Ia excrecion
urinaria de 4cido trico est4 incrementada en casi todos.

CONCEPTOS ACTUALES EN FEL TRATAMIENTO DE
LEUCEMIAS LINFOBLASTICAS

Controversia considerable

corrientemente  rodea la
determinacién del tratamiento optim

O para el nifio con L.L.

alta frecuencia de remision
completa y la expectativa de largo curso de sobrevivencia libre de

leucemia en la mitad de todos los nifios recibiendo tratamiento
moderno; la satisfaccién es inapropiada debido al destino fatal de
la otra mitad de nifios. Ademds existe un consenso apropiado
sobre el balanceo de potencialidad de grandes beneficios de la
terapia actual, con los riesgos a largo término de 1la induccién
con  respecto a los poco aceptables efectos adversos en
sobrevivientes, particularmente leucoencefalopatia,

Consecuentemente, 1los resultados de
controlados seran escrutinizados con el intento
aspectos criticos en torno . a la
tratamiento, entiéndase de profilaxis

estudios actuales
de responder los
intensidad y duracién del

El reconocimiento de]
RIESGO en el diagnéstico rep
selecciéon de nifios para quien
modificado. Es ahora muy bie

nifio con hallazgos de ALTO
resenta un enfoque Gtil en 1Ia
es el tratamiento debe de ser
T apreciado que g L.L., es una

29
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condicién heterogenea con variables hallazgos clinicos, citologicos,
citoquimicos, bioguimicos e inmunologicos.

Estudios de marcadores de superficie celulares. (Formacién
espontanea de  rosetas  con eritrocitos de  carmero €
inmunoglobulinas de superficie), en conjunto con investigaciones
de la reactividad de blastos con varios heterélogos antiséricos,
permiten la discriminaciéon de al menos tres sub-grupos de

Leucemia Linfobldstica (L.L.).

1) L.L. comin - NO-T, NO.-B anti L.L. positiva
2) Célula T- L.L.- Roseta E, positiva ¥
3) L.L. Célula B IgS positiva.

El mejor prondstico estd asociado con el tipo comun de
L.L. que ocurre en la nifiez temprana (3-5 afios), tiene bajo
nimero inicial de blastos circulantes, sin 6rganomegalia 0
agrandamiento mediastinico; es decir la morfolégicamente 1lamada

L1 y asi llamada de ‘hastos nulos”, es decir, aquellos blastos
anti L.L. los cuales no son

reaccionantes con antisueros
formadores de rosetas y sin inmunoglobulinas detectables en la
superficie.

La caracterizacion adicional de blastos para el nivel de
transporte de esteroides y la desoxinucleotidil
mas evidencia de la heterogenicidad

al puede tener un pronostico potencial
e importancia terapéutica.  Estudios prospectivos  de nifios
consecutivos con L.L. seran  necesarios para un mejor
entendimiento de los factores de alto riesqo en L.L. (16)

proteinas de
transferasa terminal dando
bioquimica de la L.L. la cu

LEUCEMIA MIELOCITICA CRONICA

LMC es caracterizada por una extrema elevacion del
conteo de leucocitos como un resultado de la presencia de un
gran numero de todas las formas de granulocitos maduros e

inmaduros.

30

_lpaacientes estudiados.
2 alcanzo 1a de nif
1ncluye exclusivamen

LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA

La LLC es caracterizada

- T h por un i :
B s linfocitos en In esatg s Il 1ncremento excesivo de

médula dsea.

En la mayori

yoria de pacient
_ _ o es
111.1foc1tos también es encontrado en 1
higado, y otros érganos. °

un ' numero excesivo de
s nodulos linfiticos, bazo
¥

n

Después de _
B oiloma - inveezet(i:t:fda una revision de literatura en cuando
- i fueror g ,d-se entra a presentar y analizar |
clinicas de nifios con es;}l 1a¢'ias. en una revisién de las hist .
B s lagnostico de Leucemia; en el Ho orias
e Dios de Guatemala; en el pe:f;;ag

comprendido entre el m
B ot e 10 amos.tses de mayo de 1968 a mayo de 1978. o}

Seqgun el libr
o d :
P e control de exdmenes de médulas dseas y

periféricos que .

habria de i i existe en el departamento ,

L CasOmvestlgarse- un total de 54 casos sin emii hema?tologlm
S por ] : rgo

departamentopd Su numero de registro en el archivog scar

e estadistica del hospital solam t Yiheeg ol

! ente se

recopilar 28 histori
orias clini
estudio. clinicas con las cuales s

; logré
e efectud el presente

En primer 1
ugar se pasa a considerar la edad de los

(Cuadro No. 1)1
5 a edad de ma i
h . yor frecuenc
o c?mpreﬁdldos de 3 a 4 anos. (el in'cér\.'a;(f)l
a 10s nminos mayores de 3 afios y menores

e 4 a7
f10s), con un total de 6 pacientes, (21.420/0)

) Por ot : ifici
e A ro lado; no es dificil observar que el 42 850/0 de

0s
afectados fueron menores de 4 afios
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La distribucién de sexo fué de 17 pacientes para el sexo
masculino (60.71o/0) y 11 (30.29/0) para el sexo femenino; Io
que establece una relacion masculino/femenino de 2: 1. Ep

1 cuanto al grupo étnico se encontrd que los 28 pacientes se
CUADRO “Na encontraban clasificados como ladinos.
El cuadro No. 2 clasifica los motivos principales de
b No. o/o consulta y podemos observar que la fiebre, manifestaciones de
EDA 0.00 - tipo hemorrégico y palidez constituyeron mas del 500/0.
0 - 1 afios g 10:’71
1 - 2 afios z 10.71 Sélo las manifestaciones hemorrégicas constituyen el 250/0,
2 - 3 afos 6 21.42 sin embargo desafortunadamente no se logré establecer una
3- 4 al‘:lOS 1 357 relacion entre éstas manifestaciones y algunos examenes de
4 - 5 afios z 10.71 laboratorio tales como recuento de plaquetas vy tiempo de
5- 6 ar:ios 3 10.71 protrombina; dado que en muchos de los casos no se efectuaron
6 - 7 afios 1 3.57 dichos exdmenes de laboratorio por no existir facilidades, o bien
T8 af}os - 10.71 no fueron considerados como de importancia en el momento de
8 - 8 afios 1 3.57 la admisién del paciente.
9 - 10 afios 3.57
10 - 11 afios ; 10.71
11 - 12 afios 3 0.00
12 - 13 afios 0
E 100.00
] 33
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CUADRO No. 2

MOTIVO DE CONSULTA

t olo
ND.
28.57

8
Palidez 6 %é;;
Fiebre 3 7.14
Epistaxis 2 7' 14
Equimosis 2 3‘ 57
Petequias )
Masa abdominal é 7-;‘}/
Adenopatia 1 2 57
Pérdida de peso i 3'57
Diarrea - 1 :
Dolor abdomin = 100.00

2
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Con respecto al tiempo de aparicién de los sintomas sequn
lo referido por quien

proporciona los datos (en su mayoriala
madre del paciente), existen pacientes que han consultado hasta
mas de seis meses

después de iniciados Iog sintomas que
motivaron la consulta.

La mayor parte sin em
2 meses de

anterior es

bargo han consultado antes de los
iniciados los sintomas. En términos generales 1o

comparable con lo referente 1 otras entidades
patolégicas de nuestro medio. =

CUADRO No. 3

TIEMPO DE APARICION DE LOS SINTOMAS

0 - 15 dias 8 28.570/0
16 29 dias 3 10.710/0
1M - 2 meses 8 28.570/0
2 M - 3 meses 3 10.710/0
3 M - 6 meses 4 14.280/0
- mas de 6 meses 2 7.140/0

28 1000/0
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En el examen fisico de los 28 pacientes en estudio se
encontrd que érganos relacionados con el sistema linfopoyético

fisi de ingreso, encontramos presentaban cambios anatémicos en cuanto a su tamafio normal,
i los exdmenes IISICOS G€ 1INGIESO, M=% ue -

IASlOO;zVIE:rps pacientes tenian cuantlfl;:acti):efe x:f:mf?e:%sreqen Bl 4820k ds. e, L e s N SaEncnai o
ique ci locaban como febriles, de estos el 50::33r o No. 4) y 350/0 esplenomegalia; el 250/0 hepatomegalia; solamente adenopatia el
e?s momento de su primera consulta (vel‘mzyor de 38.6°C.; los 14.280/0. Y como se p‘uede ver en el cuadro No. _5; 9

ximadamente tenian temperagura presentaban Ia adenopatia asociada con hepatomegalia o
ap;;ntes oscilaron entre 38 a 38.57C. ‘esplenomegalia.
re _

- Por otro lado 3 presentaban unicamente esplenomegalia y
CUADRO No. 4 10 la presentaban con adenopatia o hepatomegalia.
FIEBRE Es evidente también que Ia hepatomegalia como
. de todos manifestacion unica, es el signo menos encontrado en relacién a
ofo (;;bp;:clentes i)c{: pacientes la adenopatia y esplenomegalia.
No. con
Temperatura
= 0
37.5 - 87.9°C. - g - 62.230/0 - 3214 CUADRO No. 5
22'2 ; "’gﬁ'goﬁ' _ 3 - 2142/ = 19]-71'2 SIGNOS AL EXAMEN FISICO
M e _ 2 = 14.280/0 = :
e A0 .
14 =100.000/0 = 50o/0 No. o/o
Adenopatia 13 46,42
Esplenomegalia 13 46.42
Hepatomegalia 7 25
Adenopatia + Esplenomegalia 4 14.28
Adenopatia + Hepatomegalia 0 0
Hepatomegalia + Esplenomegalia 1 3.87
Adenopatia + Hepatomegalia +
Splenomegalia 5 17.85
e
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Para continuar con los examenes de laboratorio,
encontramos expuesto en el cuadro No. 8 la recopilacion de los
hallazgos aportados en el frote periférico de los 28 nifios con

Jeucemia.

Al efectuar una correlacion con los hallazgos en médula
bsea observamos que en 12 pacientes (42.860/0) si hay una
correlacién  definitiva en = cuanto al diagndstico _efectuado
posteriormente por aspiracion de médula Osea.

En 16 pacientes los hallazgos en el frote periférico no
eran completamente equivalentes a los de la aspiracién de la
médula 6sea. En 10 pacientes el frote periférico fue anqrmal pero

no diagnostico.

CUADRO No. 8
FROTE PERIFERICO

DIAGNOSTICO POR FROTE PERIFERICO

‘mielomonoblastica.

De los diagnésti
o frecuentse dlagnostl_CQs efectuados por médula 6sea 1a 1 ;
i es la linfobldstica con un 71 i
casos. _ 430/0, es decir 20

Ademss se encontraron 6

B 6 evibeinia casos de leucemia mielobldstica
’

granulocitica cronica, y uno de leucemi

CUADRO No. 9

DIAGNOSTICO POR MEDULA OSEA

No. o/o

No. células inmaduras pero anormal 10 35.71
Leucemia Linfoblastica 8 28.57
Leucemia Mielobldstica 3 10.71
Leucemia Cranulocitica Crénica 1 3.57
Leucemia Monoblastica 1 3.57
Leucemia Mielomonoblastica 1 3.57
Normal 3 10.71
Normoblastos 1 3.5
40

- | No. o/o
.:Leucemia Linfoblastica |
;Lepcemia Mieloblastica % hae
iL_eu.cemia Granulocitica crénica 4 e
;Leucerm'a Mielomonoblastica Z][l ek

.57
| 28 100
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Otro dato que consideré de importancia, fue Ia
de residencia de los pacientes en el
lo cual en el momento de estudio
dato completamente significativo;
ser de alguna

determinacion de las areas
momento del diagnostico;
posiblemente 1o constituye un

pero sumado a estudios posteriores podria

significancia.
. Ademds se recopilaron - datos de dreas .de residencia de

pacientes que _vivian en zonas  extraurbanas. Los datos mas
jmportanies son expuestos en el cuadro No. 10; en el momento
del diagnéstico 7 procedian de la zona 6 de la capital de

Guatemala.

Ademds se observa que las zonas 6, 3 y 5 tienen mas del

700/0 de los pacientes.

En un principio se considerd de importancia también la
o-econémica de los pacientes, Dpero no pudo ser

situacién soci
otivo por el cual no se

recopilado de todas las historias clinicas m
efectué una correlacion adecuada.

_ encontramos que 19 nifios (67.860/0) vivian
en el drea que comprende a la ciudad de Guatemala; ¥ 9 en
4ireas extraurbanas; esto podria no ser més que un reflejo de su
menor incidencia en areas extraurbanas; como también podria

reflejar que dada la mala organizacion de los servicios de salud en
nuestro pails; no se diagnostican ¥y mucho menos se refieren a
hospitales para una evaluacion vy tratamiento mas adecuados;
ademas podria ser este dato el reflejo de que por las razones
expuestas anteriormente en cuanto a organizacion; los pacientes
nunca reciban atencién medica o nunca consulten un medico.

Por otro lado

Zonas de la capital

Zona 6
Zona 3
Zona 5
Zona 18
Zona 7
Zona 17
Zona 19

CUADRO No. 10
RESIDENCIA

I—JHHNqu

o/o

36.82
26.3
10.52
10.52
5.26
5.26
5.26
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Posiblemente uno de los objetivos mas importantes del
presente trabajo es tratar de establecer o resaltar errores que
pueden ser corregibles en el cuidado de los pacientes con
leucemia en el Hospital General San Juan de Dios y se considerd
de importancia establecer el tiempo transcurrido entre el ingreso
del paciente al Hospital y el momento del diagnostico de

Leucemia. Cuando analizamos el ‘Cuadro No. 11, nos damos CUA
cuenta que en mas del 400/o, transcurrieron mas de 7 dias para DRO No. 11
que se estableciera un diagnostico definitivo, ¥ lo que es neor ;
atin es que en 8 pacientes se requirié mas de un mes para TIEMPO TRANSCURRIDO
establecerse el diagnéstico; todo lo anterior obligadamente tiene EN
repercusiones significativas en el pronéstico de los nifios con ' LLE2 L}? FECHA DE INGRESO Y
leucemia en nuestro pais. L DIAGNOSTICO
No.
Fsto es una vez mas el reflejo de una mala organizacion ° No. o

de el equipo de salud; puesto que en todos los casos la primera 0 24 ho
aspiracion de meédula Osea estableci® el diagnéstico; también se 24 horas - 48 hoias 3 =
pudo observar el periodo de tiempo tan prolongado entre lo que 48 horas . 7 diaas 4 it
era un frote periférico sugestivo de leucemia y la aspiracién de 7 dias = 18 dia: 9 3214
médula Osea. 15 dias - 30 dias 3 10.71

1 mes - 3 meses g %42
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i isi¢ leucemia se refiere,
rimera remisién de la
T pacientes (46.430/0) de los cuales
6 semanas de tratamiento, 3 a las
udo establecer la fecha

encontramos se obtuvo en 13
8 la alcanzaron en las primeras :
11 semanas y en dos pacientes no se p

exacta.

o 10 (35.71o0/0) nunca
8 nifios se encontrd que en I

th:o loferrzﬁsi(;ln' y en 5 (17.850/0) no se lzstablle;;o o
tc‘::amlo:a.roﬁt': la existencia de remision :(ver cuadro No. v :

CUADRO No. 12

De las complicaciones reportadas las infecciones fueron las
mds frecuentes y se distribuyen asi:

‘Bronconeumonia 5
aricela 3
eccion urinaria 3
Otitis media 1
arotiditis T
51y
14

Complicaciones hemorrdgicas se presentaron en 6 casos, 3
manifestaron signos y sintomas de LC.C. ¥ 1 presenté LSNC.

" REMISION
NO- 0/0
= 4643
o 13 =
SI = 10 _ 35.71
NO - 5 = 17.85

No se comprobo r

En lo que a defunciones se refiere se encontrd que de los
S, pacientes, de 10 se tenia conocimientos
entes no habian muerto

CUADRO No. 13

TIEMPO ENTRE EL DIAGNOSTICO
Y REMISION

No.
4 - 6 semanas = 2
7 - 11 semanas = 0
12 - a mas semanas j 9

sin fecha exacta =

46

adero; lo anterior evidencia mal conirol de estos pacientes, que
forma general es el denominador comun de todos los pacientes

Como podemos ver en el cuadro No. 14, él 700/0 de los

ientes fallecieron en los 6 primeros meses siquientes al
Ostico v el 500/0 en el primer mes.

Solamente dos

_ Pacientes vivieron mds de un afio después
diagnéstico.

A7



CUADRO No. 14

, IAGNOSTICO
1PO0 ENTRE EL DL
. Y LA DEFUNCION

No. o/o

10

) 1 semana }l 40

0 2 4 semanas 1 10
2 semana L 12 semanas 1 10
4 semanas : bif Liendnan 1 10
et 1 10
6 m_eses : 2 afios 1 10
1 ar—lo . mas de e =
2 afios 10 100

En total 6 pacientes falleci
BNM; en 2 de estos un cuadr
la bronconeumonia causante d
que microorganismo) 2.

eron de cuadros infecciosos as1:
0 de varicela fue el precipitante de
e la muerte; septicemia (sin saber

LC.C. 2, en uno de los pacientes solo hay una nota en la
que dice que desmejoré subitamente y falleci6. En el otro

paciente restante no se hace referencia a 1Ia complicacién
precipitante del falecimiento,

Como podemos darnos cuenta
los datos recopilados, paulatinamente
deficiencias, eg decir, desde
defuncién; pero Io que es
tratamiento; de lo cual no

en la presentacién de todos
Se van encontrando mas
los  hallazgos clinicos hasta Ia
peor aun son log regimenes de
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CONCLUSIONES

No existe en la actualidad un buen control del archivo 'de
" las historias clinicas de los nifios con leucemia en el
Hospital General” San Juan de Dios de Guatemala.

- Los nifios ‘'de 3 afios ‘constituye la edad mas afectada por
leucem1as en el presente estudio. '

Mas7 del 400}0 ‘de Ios nifios afectados son ‘menores de 4
afios. ¥ HE

Las manifestaciones hemorrdgicas, la palidez y fiebre
constituyen los motivos mds importantes de consulta.

Muchas veces no se cuenta con un laboratorio eficiente
para efectuar exdmenes complementarios importantes para
" la  evaluacion integral del paciente con enfermedad
leucémica; examenes que no son solamente importantes en

éste tipo de pacientes, sino en otros problemas frecuentes
~  en nuestro medio.

- Bl 500/0 de los pacientes presentaban fiebre en el
~ momento de la admisién al hospital.

La mayor parte de los pacientes con Leucemia en la serie

estudiada presentan_ recuento de glébulos blancos menores
de 10 000 por mm3

 La desorganizacién del sistema de trabajo se hace patente
"~ en” uno de los pacientes que  falleci6 sin reporte de
recuento globular v mucho menos recuento d.1ferenc1a1 en

1'&1 momento del 1ngreso

Al igual que en estudios reportados en otros ‘paises los
pacientes con leucemia estudiados presentan en su mayoria
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10.

b,

12.

13.

14,

18.

16.

52

valores bajos de hemoglobina.

La mayoria de pacientes con leucemia  presentan
adenopatia, esplenomegalia, hepatomegalia solas o
combinaciones de estas en el momento del ingreso.

En mds del 750/0 de los pacientes con leucemia; presentan
hallazgos anormales en la sangre periférica; y que suguieren
el diagnéstico de leucemia. Sin embargo comparado con
estudios de otros lados en los cuales solo el So/o no
presentan  anormalidad sugestiva de leucemia, nuestro
porcentaje del 10.71o/0 es atin muy alto.

La leucemia mds frecuente en el presente estudio fue la
linfobl4stica.

El tiempo transcurrido entre la admisidn de los pacientes
y el diagnéstico de leucemia es demasiado prolongado 1o
cual definitivamente influye en el prondstico.

También el tiempo transcurrido entre el hallazgo en sangre
periféri>c de un diagnéstico presuntivo de leucemia vy su
confirmacién por aspiracién de médula dsea es demasiado
prolongado. Lo cual en muchas ocasiones viene a reflejar
una mala organizacién en todo lo que constituye la
" o e . :

cadena’” diagnéstica del paciente en el Hospital.

En el 46.430/0 de los pacientes en estudio se obtuvo por
lo menos una remisién. Sin embargo es también un reflejo
del mal sequimiento de los pacientes el hecho de que en
el 17.850/0 de los casos no se sabe ni de su paradero.

En solamente el 350/0 de los casos se tiene conocimiento
de la muerte, pero en muchos de ellos sin causa etiologicd
definida.

= =
£

17,

18.

19.

Segun lo establecido por los diagnésticos de defuncién la
causa mas frecuente lo constituyen cuadros infecciosos.

En la totalidad de los casos no se pudo establecer un
patréon o protocolo bien definido del tratamiento de los
nifios con leucemia.

El factor mas importante en el mal prondstico de los
pacientes con leucemia lo constituye la mala organizacién
de los servicios generales de salud en nuestro pais.

No es dificil observar en el presente estudio la poca
importancia que hasta la fecha se le ha dado a los
pacientes, con Leucemia en nuestros hospitales; lo cual se
viene a sumar al denominador comun de la enfermedad en
Guatemala.
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RECOMENDACIONES

- Mejorar los sistemas de control de las historias clinicas en
- el Departamento de Archivo del Hospital General San Juan
- de Dios; dando inicio por encontrar los errores de fondo
de la desorganizacién de aquel departamento.

~ Exigir se mejore la eficiencia del laboratorio del hospital
mediante la implementacién de equipo adecuado, y
- personal suficientemente capacitado para efectuar examenes
: e ayuda diagnostica e incluso terapéutica de los pacientes

- a todo nivel en el hospital. j

~ En pacientes con manifestaciones hemorragicas, fiebre v
aumento de tamafio de higado, bazo y/o ganglios linfaticos

" tratar de acelerar el diagnéstico definitivo.

QRS

El hecho de que los frotes de sangre periférica sean

" encontrados con mas frecuencia normales que los hechos

- er otros lados nos hace pensar en la importancia de

- mejorar la técnica de andlisis de dichos frotes.

Tratar de acelerar el diagnéstico en pacientes con frotes de
sangre periférica sugestivas de leucemia.
e
 Cuando se habla de la ‘“‘cadena” diagnostica del paciente
~ en el hospital; premeditadamente se utiliza este nombre a
~ lo que en realidad deberia de ser un equipo de trabajo
- constituido por lo menos por un pediatra interesado en los
- problemas  leucémicos, pediatra infectdlogo y un
hematélogo; que se mantengan en contacto constante; es
importante = hacer énfasis en lo que definitivamente
- constituye la necesidad de agregar al equipo de trabajo un
~ psiquiatra y una trabajadora social, para tratar de enfocar
el problema desde un punto de vista mas amplio, incluso
 tratando de romper todos los problemas de comunicacién
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que podrian entre los tratantes y la familia de nuestros
pacientes; lo cual en definitiva tiene que tener alguna
repercusion  en el curso de la enfermedad de nuestros

nifios con leucemia.
duce de la observacion en el presente

una gran cantidad de pacientes no se
aradero.

Lo anterior se de

estudio; de que en
tiene conocimiento objetivo de su p

o anterior se deduce que s también de

En relacién a 1
a comunicacion constante

suma importancia mantener un
con todas las personas que tienen a su carg
Jeucemia entiéndase, (en este caso ¥ €0 condiciones
ideales) pediatra, hemdtologo, personal de enfermeria,
trabajadora social, psiquiatra e infectdlogo; y dentro de lo
que mas comunicacion se debe tener es en lo que se
refiere a un protocolo bien establecido de tratamiento.

Solicitar a la Sociedad Guatemalteca de Hematologia la
elaboracién de un protocolo de tratamiento de los diversos
tipos de leucemia que se adapte a las condiciones de
nuestro medio y al mismo tiempo proporcione el maximo

beneficio posible.
\

én de los servicios de salud en nuestro
odos los trabajos concientes ¥ honestos
mente y el andlisis de éstos (v
tan solo una minima parte lo constituye la enfermedad
jeucémica) demuestra que su causa es la desorganizacion
econémica social existente a todo nivel, por lo que en uf
sentido es contradictorio el querer establecer solucione

La mala organizaci
pais, la evidencia t
que se efectian constante

o al nifio con

‘ 8.

10.

1.

aisladas. Sin embargo al tratar de establecer un régimen de
tratamiento de los pacientes con leucemia no constituyé
una contradiccion a lo expuesto anteriormente; sino sold
constituye una parte que debera sumarse a la resolucio?
de todos nuestros problemas mediante la organizacién de

una sociedad mads justa.

jﬁf
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