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PLAN DE TESIS

OBJETIVOS,

Determinar la incidencia de Leucemia en niños que
ingresaron al Hospital General San Juan de Dios en el
período comprendido entre mayo de 1968 y mayo de
1978.

Determinar el período de tiempo entre:

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

Conocimiento integral de las Leucemias.

Determinar:

a) La edad más frecuentemente afectada para la
leucemia en general y para cada tipo de leucemia
La leucemia más frecuente en los niños estudiados.b)

Investigar:

Si existen sectores de residencia más afectados (por
zonas de la capital)

Establecer el pronóstico de cada tipo de Leucemia.

7.- Conocer los esquemas terapéuticos empleados actualmente.

8.. Conocer la complicación más frecuente por la enfermedad,
en sí y el tratamiento específico.

9.. Determinar el período de tiempo comprendido entre el
inicio del tratamiento específico y la primera remisión.



MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

cursos Humanos:

personal de secretaría
personal de archivo
personal de laboratorio

ecursos Materiales:

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

ETODOS:

Revisión de expedientes del archivo, de donde se obtendrá
los siguientes datos:

a.
b.
c.
d.
e.
f.
g.

Sexo, edad, sintomatología.
Distribución de casos por año.
Análisis de laboratorio
Clasificación de leucemias y tratamiento instituido
Remisión y sobrevida
Complicaciones de la entidad
Tratamiento de la entidad.
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LEUCEMIAS EN NIÑOS

El concepto científico es la síntesis en la cual se expresan
los conocimientos adquiridos a cerca de un proceso o de un
grupo de procesos. Desde su forma más elemental hasta la más
compleja el concepto se establece por medio de la reconstrucción
racional de los datos conocidos, los cuales son entrelazados,
ordenados, organizados y constituidos en una representación
unitaria que refleja el proceso o grupo de procesos en su
integridad (10). .

Por lo anterior creo conveuiente hacer una exposición en
cuanto a lo que son las células primariamente implicadas en el
desarrollo de la enfermedad leucémica, en efecto me refiero a lOs
leucocitos. .

LCY.;leucocitos tienen diferentes funciones y cada grupo de
ellos se comporta como un sistema relacionado pero co n
funciones diferentes para cada uno de ellos. En la sangre del
humano normal lós siguientes tipos de leucocitos pueden ser
mstinguidos: neutrófUos, linfocitos, monocitos, eosinófilos y
basófilos. La producción de .linfocitos se encuentra distribuida.en
varios sitios pero la producción de neutrófilos, basófilos,
eOSÍnófilos y monocitos está limitada a la médula osea en el
hombre normal.

El proceso leucémico tiene tantas manifestaciones
cuantitativas y cualitativas, que es importante hacer notar la
concentración de los leucocitos.
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totípotenciales,

En el hombre y el ratón hay una célula totipotencial que
tiene la capacidad de dar lugar a los erítrocitos, plaquetas,
neutrófilos, basófilos, eosinófilos y monocitos (1),

Esta célula ha sido identificada como una célula de
tamaiio mediano, con un núcleo redondo, cromatina fína, y una
cantidad modesta de citoplasma azul en frotes teiiidos con
coloración de Wríght, Esta célula ha sido denominada como un
linfocito transicional por algunos, sin embargo dicho tipo de
célula no parece estar presente en los nódulos linfáticos, timo o
drenaje del conducto torácico.

En lo que se refiere a la identificación morfológica del
leucocito, hay muchos hallazgos por los cuales la célula puede ser
reconocida; el patrón de la cromatina nuclear es el hallazgo
singular más significativo,

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

En lo que se refiere a la seríe de los granulocitos,
llamados así por tener gránulos en su citoplasma, al llegar a ser
células maduras se conocen básicamente tres tipos: los Neutrófilos,
Basófilos y Eosinófilos; que además de granulocito también se les
denomina polimorfonucleares por las características de su nucleo,
(ver adelante)

Sin embargo por ser los neutrófilos los de mayor número
circulante cuando se habla de ellos también se les denomina
como polimorfonucleares,

de
Los precursores de los neutrófilos son divididos en orden

incremento en m~duración, a saber en: mieloblastos,
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loc' itos y mielocitos. (2)~~
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comparada con los polimorfonucleares
es también encontrada en lasangre normal. Excepto por su deficiencia de segmentación

filamentosa es similar al polimorfonuclear.

Los' neutrófilos maduros
(polimorfonucleares), tienen unnúcleo segmentado ccn los segmentos separados por un cordón

fiJamentoso. En frotes Con coloración de Wright, el dnúcleo
es azulobscurq .y; la cromatina, es sumamente densa. El citoplasma

abundante es" ligeramente rosado y.obscuro; gránulos teñidosneutralmente (específicos) al iguaT que rosados (azurofilicos)
estánpresentes, tres segmentos es el número promedio, pero una célula

ocasional con cinco segmentos es encontrada en la sangre normal.

Por su lado los Eosinófilos y
Basófilos tienencaracterísticas morfológicas y de desarrollo secuencial igual que los

neutrofilos. Su brillo característico, rojo y azul profundo en los
gránulos aparece en el estado de mielocito.

Mientras losprecursores de eosinófilos y
neutrófilos no pueden ser distinguidosel uno del otro por microscopio de. luz corriente, antes de que

sus gránulos disintivos sean sintetizados en el estado de
mielocitos; ellos pueden ser separados en el estado, de
promie1icitos por microscopia

electrónica. Los gránulos de losbasófilos a menudo se
extienden y obscurecen el núcleo. Elnúmero de segmentos nucleares en eosinófilos es menor que enlos neutrófilos, más de tres segmentos es raro.

Los gránulos del eosinófiJo toman una coloración rojo
naranja. Los Jinfocitos varían en tamaño desde un poco más
grande que un glóbulo rojo hasta tan grande o más grande que
un monocito.

I

I

I

I

El linfocito usualmente es redondo con núcleo redondo,
pero tanto toda la célula y la sombra nuclear puede ser oval o
ligeramente dentada. El citoplasma

usualmente es color azul cieloPero puede ser muy claro o muy azul obscuro.
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El citoplasma puede ser tan escaso que es difícil
distinguirlo en los pequeños linfocitos, pero usualmente es
abundante en los linfáticos más grandes.

Ocasionalmente, unos pocos gránulos rosados (azurof11icos)
son visibles en ,el citoplasma..

La cromatina nuclear es bastante condensada pero el borde
entre la cromatina y paracromatina (espacios claros entre la
cromatina) es menos distinguible que en los neutrófilos.

Los nucleolos son a veces discernib1es.

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

Los nucleolos son vistos fácilmente en esta célula linfoidea.

En cuanto a la identificación morfológica del monocito es
más dificil que todos los anteriores. Esto se debe a la gran
variación en la apariencia morfológica de estas células. La única
característica universalmente real del monocito es su cromatina
nuclear, la cromatina esta condensada o acumulada, pero los
acúmulos son de diámetro más pequeño y más elongados que en
los neutrófilos o linfocitos. Una cromatina en encaje, o
acordonada (reticular) puede ser usualmente discernida. Los
monocitos son usualmente más grandes que los neutrófilos. 'La
célula es usualmente redonda y en algunos el borde citoplásmico
es ondulado o tiene pseudópodos evidentes. El monocito tiene un
citoplasma azul-gris, pero puede ser azul o neutro. El clásico
monocito tiene gránulos muy pequeños, difíciles de ver pero
pueden ser también sumamente granulados muy pequeños, difíciles
de ver pero pueden ser también sumamente granulados y obvios.

Vacuolas citoplásmicas menudo evidentes. El Ia son

10
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m.07°cito clásico tiene un núcleo en forma de riñón pero el
nuc eo P

d
uede ser redondo u oval, sin identación y puede ser

segmenta o en raras ocasiones.

Definición:

LEUCEMIAS

Las leucemt:z son :m grupo de enfermedades caracterizadas
por la incontrolada prcliferación, maduración y liberación dc
leucocitos malignos. (4).

CLAS1FICACION:

1.

2.

Leucemias Agudas

a.
b.

Leucemia mielobástica
Leucemia monoblástica (Shi1ling)
Leucemia mielomonocitica (Naegli)
Leucemia linfoblástica
Eritroleucemia
Leucemia de células plasmáticas
Leucemia de células de linfosarcoma
Leucemia de células primitivas

c.
d.
e.
f.
g.
h.

Leucemias Crónicas:
,1

I a.
b.
c.
d.
e.

Leucemia granulocítica crónica
Leucemia monocítica crónica
Leucemia linfocítica
Leucemia crónica con células de linfosarcoma
Síndrome de Sézary

En .cuan:o ~ clasificación se refiere; el grupo cooperativo
~ranco.an:encobntamco ha descrito una clasificación morfológica y
cltoqulnnca de la Leuccmia nÜcloide aguda y de la Lcuccmia

11
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Jinfocítica aguda (14, 15,
altamente reproducibles.

16). Los varios tipos celulares son

Las leucemias mieloides agudas han sido codificadas de MI

a M6; pero la clasificación retiene terminología comunmente
empleada. MI es la leucemia mieloide aguda, sin maduración;
debe ser diferenciada de L2, (ver después) Y es.. hecha así
primariamente por la coloración de peroxidasa (ver cuadro No. 1).
M2 es la leucemia mieloide aguda con maduración. En este tipo
hay alguna diferenciación de las células leucémicas a los estados
de promielocito o mielocito, con.. las células. , siendo
predominantemente blastos y promielocitos.,

M3 es la leucemia promielocítica hipergranular clásica.

M4 es la leucemia mielomonocítica aguda.

M5, es la leucemia monocítica aguda; es además subdividida en
forma probremente diferenciada y forma bien diferenciada.

M6, es la eritroleucemia clásica.

Las leucemias Jinfoides agudas han sido codificadas de LI
a L3.

LI, Consiste de mayoría de microJinfoblastos
macroJinfoblastos; es más comunmente vista en niños.

algunosy

L2, tiene una población pleomórfica de Jinfoblastos
proJinfocitos; es más común en adolescentes y adultos.

L3, esta compuesta por células mofológicamente .idénticas a las
células de "Burkitt", con vacualización y basofilia citoplásmica.

L3, es el único tipo que consistente mente se correlaciona con una
de las clases inmunológicas de las leucemias linfoideas agudas

12
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(tipo "B"). Las células en L3
inmunoglobuJinas transportadas l '

a menudo muestran

1 M La
en a membrana (lg S). al

g. mayoría de casos d LI '
usu mente

rosetas en eritrocitos de c
e

(Ma
y L2 no muestran ni 19S ni

arnero rcadores T).

. Esto
h
's casos así llamados leucemias linf ol' des

no tlenen all f
agudas "nulas"

azgos mo ológicos patognomónicos. '

I
En adultos es importante recono .

PH + transformación Jinfoidea u d
cer que pacientes con

o L2 de leucemia linfoidea agu~a~
e aparentar tanto los tipos Ll

I
I
I
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CUADRO No. I
REACCION CITOLOGICA EN LEUCEMIAS MIELOIDES AGUDAS

REACClON MI M2, M3 M4 M5

*
Peroxidasa
o sudan negro B + +++ ++ +/-

NASDA *** + ++ +++ +++

NASDA - F1uoruro ++/-+ +/~+' ++

PAS ** ++/+ ++/++/- +

Lisozina ++++ ++

* +
,

ti' + - más deMás de 30/0 de células pOS! vas + . -
O /. ,

ti'. Y +++ = Mas de 5 o o250/0 de celulas pOSl vas,
de células positivas.

*** Naftol ASD (NASDA) un substrato
determinación de actividad de esterasa,

para

** Periodic Acid Schiff.
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ETIOLOGIA

La causa de la leucemia es desconocida, sin embargo una
gran cantidad de factores que influencian o se correlacionan con
su aparición han sido identificadas y una gran experiencia ha sido
aprendida concerniente a la similitud de las enfermedades análogas
en animales.

Las teorías concernientes a la naturaleza de las leucemias,
al igual que cáncer en general, pueden ser divididas en dos
amplias categorías.

1. La c él ula causante de estas enfermedades es
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 patrón anormal de crecimiento.

Es importante hacer mención 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 aberración genética y
se confiere una ventaja seleccionada o el factor específico para 'su
manifestación, un tumor puede resultar.

Las causas de estas enfermedades pueden diferir; la
observación de que la irradiación incrementa la frecuencia de
ciertas leucemias, pero no otras, sostiene fuertemente este punto
de vista.

Por otro lado la posibilidad de que la infp.cción es un

j
15
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ADN La mayoría de VIrus enprimario; si este es A~Ns
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estado de desarrollo.
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l . r ala naturalezad . en re aClona .d a su alrede or, y

I ARN viral puede ser
suce e . plican que e - . .oncogénica de los VIrUS se ex

(P -'".us ) . por transcripcIOn yADN celular ro ,~ , .,
de la

convertido a
d la información genetlCapermanecer como una parte

'ale ara producir más virus (6).célula; incluyendo el poten~1
el

p
virus en un tipo específico deTambién se ha encontrado q e.

d ADN por si mismo y queSarcoma puede hacer una copIa
d elo para la síntesis de nuevodicha copia de ADN es un mo e

virus.

rido que el componente ge~éticoPor otro lado; se ha suge
d . los vertebrados contienen. . de to os,

ARN La
de la mayona; smo .. d virus tumorales ... la ProduccIOn e ., .

viral
informacIOn ~ara

" la orción de la mform~cIOninformación VIral (~ogen~). Y
de I~ transformación maligna de laresponsable para la mduccIOn

erticalmente pero normalmentecélula (Oncógena) son h~r~~:~a~ v
de la oncogenicidad pue.de serestán reprimidas. La de~m: ICIOt~xico (carcinogénicos qUlmlCos,el resultado de un msu

f
to. .n con otros virus u otros factoresdi .. tc ) . edad o m eccIO

.
irra aCIOn e .,

f .ón celular maligna.y resulta en la trans ormaCl
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El oncógeno puede ser deprimido, pero el virógeno

completo, necesario para la
reproducción-viral, puede no serdeprimido y, consecuentemente las partículas virales pueden noestar presentes.

De las dos teorías
anteriormente expuestas existen datosque apoyan tanto a una como a otra; pero sería necesario

efectuar más estudios para d~,,'r;.¡inar
el grado de veracidad decada una de ellas.

Es importante hacer notar que la literatura
referente a laespecificidad de la leucemia con respecto a agrupamientos

depersonas es contradictorio y
hasta equívoca en algunos aspectos;es decir; tornada como un todo; sugiere que puede haber una

ligera tendencia para la leucemia de grupo en tiempo y

espacio;pero tal tendencia parece estar limitada a áreas urbanas
densamente pobladas. En un sentido negativo; la ausencia de
fuertes tendencias de grupo sugiere que las leucemias no son una
enfermedad contagiosa al menos como se piensa de tales
enfermedades; es decir, en el sentido más estricto de la palabra
contagioso. (7)

En resumen una gran variedad de factores
ambientales hansido sugeridos como influyentes del desarrollo de leucemias. Sin

embargo, con excepción de la irradiación gamma, el benzol e
hidrocarburos relacionados, ninguna relación firme de tales factorescon la enfermedad ha sido establecido.

Es de esta forma que el campo de investigación de la
Leucemia se extiende a tal grado por ejemplo que se ha llegado
a Sugerir que la apendicectomía y

amigdalectomia puedenpredisponer al desarrollo de cáncer, incluyendo
leucemia y lifoma,Pero otros estudios no han sostenido tal asociación. La sugerencia

inicial que la vacunación con BCG podría proteger c!~l desarrollo
de leucemia a los niños fue sostenida por un primero (8), pero
no por un segundo estudio

retrospectivo. (9).

I

L
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Ninguna asociación de leucemia con trauma, uso de
penicilina, infección crónica (12). influenza u otra infección viral
en madres, exanguineotransfusión en el período neonatal (11), o
historia general de drogas fue encontrado (12).

Tam bién han sido mencionados como factores
predisponentes el peso más alto al nacer y atopía alérgica en
madres de hijos leucémicos, etc.

PATOGENESIS

Con los conocimientos que se tienen actualmente sobre la
enfermedad neoplásica y particularmente con las leucemias; cabe
preguntamos, ¿Son estos tumores unicéntricos (clonal) o
multicéntricos en origen? ¿Son estas células anormales por
definición tanto bioquímica como funcionalmente? ¿Cuáles son
los promedios de crecimiento Y vida media celulares? ¿Están los
mecanismos' de control de crecimiento celular intacto o
aberrantes? '

'

Es sumamente fuerte la evidencia de que la leucemia
mielocítica' crónica' (L M C) es clonal y es derivada de' estudios
crom<?sómicos y de isoe,!zimas celulares. Pacientes luiterozigotos

para las isoenzimai A y B de deshidrogenasa 6' fosfogluconato
:se

ha encontrado que tienen apoximadamente igual representación de
las isoenzimas A y B en sus tejidos normales (7).

" '

Cuando tales heterozigotes han desarrollado L M C, los
análisis de sus tejidos mieloides revela solo una isoenzima; A o B,
mientras sus tejidos no leucémicos aun contienen una mezcla
aproximadamente igual de A y B. Interpretado con más simpleza;
éstos dátos sugieren que la L M C se inicia en una célula singular
en la cual la expresión' genética de una isoenzima se encuentra
reprimida o depletada.

18
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.También el origen clonal de
una ce~ul~ progenitora pluripotencial

la leucemia mieloblástica de

cromosonucos. encuentra apoyo en estudios

En cuanto a asp t
estructur~mente modificados
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evolución cIonal del cáncer.
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La presencia de una band
la parte distal de un b

a eX
l
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14 en I r f
razo argo de un cr

e In oma de Burkitt (13). omosoma No.

3.-

En cuanto a las anormali da

Ide 1a.;I~élulas tumorales en cuestiónde~
~uncion~les y bioquímicas

as ce as leucémicas son a menu' a ~s. reCientes sugieren que

anormales bioquímicamente (7).
do defIclentes,funcionalmente y

No t'es a totalmente I 'd
anormalidad intrínseca una

esc areCI o si esto refleja una

anormal o s' I ' respuesta a un m di

'Iul '
Imp emente sobrecrecimie t d e o ambiente

ce as cUyas características difieren d~
o e una subpablación de
aquellas de la mayoría de
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la población,

r dad celular se ha enfocado enMuchos estudios de anorma I . 1 s diferencias bioquimicasd sin embargo SI a
al flejanlas leucemias agu as;

"
los leucocitos norm es re

las células leucemlCas O
1 te inmadurez celular esentre

"O simp emenll' dades leucemlCasanorma .
dificil de determmar,

Se ha demostrado decremento en
d

IOS

1 "s compara os,
en bastos eucemICO,protelca ,

(7). '

promedios de sintesis

con blastos normales

celular es función de 3.d de la reproducciónLa rapl ez
variables:

1.-
,

'lul s para dividirse en elNúmero potenCial del ce
n:ermedades neoplásicas d<;l

compartimiento (~n,
~

e
incremento de uno o mas

sistema hema topoyetlco ay un
co"mpartimientos celulares)

ce'lulas que están en un ciclode aquellasProporción
generativo,

Duración del ciclo generativo,
, un ciclo generativo ha si~o

La proporción de celulas e
b
n,

la leucemia mielocitlCaal o ligeramente aJo enencontrado norm
1 leucemias agudas.y decrementado en as

2.-

3,-

. da Por proliferaciónd' es caractenza ,De muchos estu lOS
bado ser incorrecto, sm

" d anormal de células, se ~~
pro

es una buena medidampl a ,
'd unco que ,embargo la excreción de

d
a~~ o

celular es alto en la leucenuadi de degra aClOn ,del pr?:ne o,.
en las leucemias agudas,mielocluca cromca y

ul leucémicas tambiénde vida de las cél asEl promedio
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I

puede ser prolongado.

De esta manera una gran variedad de defectos cinéticos ha
si,..],::)1'2.:1lstra J.o e~ L:~3I<:)Hcemias. La acumulaciÓn c-elular en la sangre'y
tejidos refleja la acumulación de tales defectos.

CURSO, COMPLICACIONES Y CAUSA DE ¡\fUEItTE

EL curso de' las leucemias agudas puede ser 'favorable o
adversamente afectado por el tratamiento. Las causas principales
del 90010 de las muertes y la mayoría de 'morbilidad reflejan dos
de .las quejas principales (hemorragia debido a trbmbbcitopEmia).
Se pueden encontrar hemorragias sub-aracnoideas. gaslrointestinales,
intracerebrales; asociadas con el curso fatal dé la enfermedad;
además han sido reportadas hemorragias intrabronquiales,
pericardicas o bien en el peritoneo,

"

El uso de transfusiones de plaquetas ha disminuido la
frecuencia de hemorragias fatales en la leucemia aguda. La
infección constituye una causa importante de la morbi-mortalidad
en pacientes con leucemia aguda. La fiebre usualmente anuncia la
aparición de infección e'n pacientes con leucemia. Los pacientes
leucémicos tienen un promedio de más de 40 episodios de
infección severa por cada 1,000 dias de la enfermedad cuando el
conteo absoluto de neutrófilos es menos de 100 milímetro cúbico
comparado con solo cinco de tales episodios por cada 1,000 días
cuando el conteo de neutrófilos excede 1,000 por milímetro
cúbico (18). En un estudio de neumonía en 40 ni110s con cáncer
se encontró que la septicemia ocurrió en 640/0 de aquellos
quie:1BS tenían conteos de neutrófilos menores de 1,000 células
por milímetro cúbico, pero no ocurrieron en ni110s cuyo conteo
excedía dicho nivel.

Una segunda causa del incremento de la susceptibilidad a
la infección en la leucemia es la síntesis inadecuada de
inmonoglubinas normales (l8), los agentes quimioterapóuticos son

J
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también responsables del aumento en la susceptibilidad a la

infección. Estas drogas producen neutropenia, interfieren con la
inmunidad celular. Sin embargo hay usualmente

i una pronta

recuperación de esos efectos si los agentes quimioterapéuticos son
administrados en cursos cortos intensivos, más bien que
diariamente.

La mayoría de episodios de septicemia son causados por
báci10s gran negativos; especialmente E. Coll. Kebsiella sp. Y
pseudomonas Aeruginosa. Lar organismos comunes pueden causar
tipos poco comunes de infección en pacientes con leucemia. Y
algunas infecciones son causadas por organismos considerados
ordinariamente no patógenos. Es aconsejable obtener cultivos
apropiados regularmente a lo largo de la persistencia de la fiebre.

Exámenes de laboratorio relativamente nuevos pueden
conducir a una detección más rápida de la infección de lo que es
posible con las técnicas de examen de rutina. (18)

Técnicas serológicas prometen en la ayuda del diagnóstico

de infecciones micóticas, especialmente de can,:j.~iasis. Intentos
recientes en la prevención de la infección en pacientes leucémicos
altamente susceptibles han empleado dormitorios de flujo laminar
para Jlislar al paciente de organismos nosocomiales,

y dosis orales

de antibióticos no absorbibles han sido usados conjuntamente con
la administración tópica de antibióticos, con la intención de
suprimir la flora microbiana endógena. Los estudios hasta la
fecha, han demostrado que el uso de esas medidas profilácticas
pueden reducir la frecuencia de infecciones, Y

ayudar a prolongar

las remisiones en pacientes con leucemia (18).

Otras causas demostrables de muerte incluyen la
infiltración leucémica hepática, pulmonar, cardíaca, renal, al igual
que lesiones meningeas.
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LEUCEMlAS AGUDAS

Las leucemias agudas .
leucocitos muy inmaduros ~~~aractenzan por un incremento de

en la sangre y/o me' dul "

mente mieloblastos o I,' nfobl
a osea. astos

L~UCEMIA LINFOBLASTICA (L.L)
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pero. es predominantemente una
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la celula leucémica . enfermedad de niños T' . '

y nucleolo.
es muy mmadura, teniendo cro~ati

n
'P
a
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l
nte

nuc ear

Usualmente I .
ta b" . eucocltos inmaduro d

h
m Ien estan presentes. La úni . s e pequeño tamaño

.acer notar es el linfosarc~~
varIante ~e L.L. que hay que

Imfoleucosarcom a
a de celulas leuc "

.
.

ernlcas 'o

Aunque pueden h b
bioquímicas.

a er diferencias morfol' .oglCas y tal vez

Entre ésta leuce .

circunstancias las '1 I
mla y la típica L L' en h

f}'
ceuas en b

.
"' muc as

mor o ogicamente indistinguible d
am as enfermedades son

s una e la otra.

Se reserva el tér' d
para designar casos :;:mo, ': linfosarcoma

momento cuando I
a?nosticados como

complicadas
a medula osea y la

, pero que posteriormente llegaron

LEUCEMIA MIELOBLAST ICA (L.M.)

de células leucémicas
linfosarcoma en el
sangre no estaban

a ser leucémicas.

I
!

Como ha 'd .
sob '.

SI o Juzgado en cli
reVIvenCla después de h h

estu os referentes a I
trata'

ec o el dia '
, a

las
~ento, la L.M. es probablement 1

gnOSt,lCO o respuesta al

en ermedades neoplásicas,
e a mas maliqna de todas

J
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La frecuencia exacta de varios sub-tipos de L.M.
depende de su definición; ya que la mayoría de veces un cuadro
puro es raro.

De esta forma, en la mayoría de los pacientes con L.M.
en adición a la predominancia de mieloblastos, unas pocas células
con cromatina filamentada y núcleos doblados, mieloblastos
monocitoides, pueden ser observados y unos pocos blastos tendrán
gránulos peroxidasa positivas (ver adelante) en el citoplasma,
ocasionlmente proeritro~LstQs con cambios megaloblásticos pueden
ser observados en la médula ósea.

En lo que se refiere a leucemias congénitas; más 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 mayoría de esos recién nacidos al igual que la mayoría
de aquellos que desarrollaron leucemia d\.ll"ante el primer año de
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 niños
leucémicos después del primer año de vida,

Diagnóstico Diferencial:

Una vez que la sangre y médula osea han sido
examinadas, rara vez hay duda acerca del diagnóstico de leucemia
aguda. Los errores son usualmente debidos que el clínico no
piensa en el diagnóstico no efectuándose así una investigación
apropiada. Algunas de las enfermedades que pueden simular la
leucemia aguda son la fiebre reumática, endocarditis bacteriana
sub-aguda, osteomielitis, infecciones piógenas agudas, angina de
Vincent, tuberculosis y meningitis. Más raramente, la difteria,
fiebre tifoidea y brucelosis pueden dar lugar a confusión. Otros
tumores; principalmente en los niños; el neuroblastoma y I
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La anemia aplástica y trombocitopenia ('d' "
inducida por drogas) deben también d

I IOp~tl~a aguda e

bl 1
, e ser consideradas En 1

neuro astoma a estimación de meta b l ' t d 1
,e

d da
o I os e as catecolamin

pue en ayu r a establecer el diagnóstico, (4) as
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,
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l
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1
,

f d
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d
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a veces tr,ombocitopenia

nClon e as leucenuas agudas, ,
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LEUCEMIA MIELOBASTICA
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En la mayoría de estudios
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deucemia linfo':lástica (4, 7), 'nos a SI o
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(18).
rara en personas de 45 años o más,
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mujeres en ambas cond '

, ma amen te de 3 hombres a 2
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a ora ono que en al '
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Síntomas y Si~nos:

En lo que a sintomatología se refiere; la queja más común
en el momento del diagnóstico es fatiga, o una sensación mal
definida de sentirse enfermo. El período sintomático precediendo
el diagnóstico tiende a ser más largo en la L.M.' que en la L.L.

La presencia y severidad de la fatiga guarda
relación con la presencia y severidad de la anemia.

alguna

En estudios de fiebre que se han efectuado; la fiebre con
o sin infección es la primera queja en el 15 a 200/0 de bs
pacientes. Aproximadamente 100/0 de los pacientes consultan al
médico por fenómenos hemorrágicos.

La pérdida de peso es notada más o menos en la mitad
de los pacientes pero es raramente severa y así raramente la
queja principal.

El dolor en las articulaciones o huesos ocasionalmente es
tan severo como para ser el motivo principal de consulta y es
más común en la L.L. que en L.M.

El paciente Con L.M. rara vez nota nódulos aumentados o
masas abdominales pero el paciente con L.L. lo hace con más
frecuencia.

Ya que virtualmente cualquier órgano puede encontrarse
complicado por la infiltración leucémica por hemorragia o
infección una gran variedad de quejas, poco usuales tales como
convulsiones, pérdida de la visión e hipertrofia de las encias son
ocasionalmente notadas.

Los hallazgos físicos primarios se relacionan con la anemia
(Palidez, taquicardia, soplos cardíacos), trombocitopenia (petequias
'J equimosis), neutropenia (infección) o infiltración leucémica
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El reconocimiento del niño con hallazgos de ALTO
RIESGO en el diagnóstico representa un enfoque útil en la
selección de niños para quienes el tratamiento debe de ser

~ .mo"",,do' E, ""oc, mo, b.o '"...m,do
'" " L.L.,~

":

,
opre sión esternal),al linfada nopaua,(esplenomegalia, hepatomeg ia,

La infiltración meningea
del diagnóstico Y lamomento

leucémicas en el LCR en algunos

Hallazgos de Laboratorio:

t en elPuede estar presen e
b la célulaspunción lum ar , :eve

pacientes asintomatlcos,

En los estudios reportados
describir de la siguiente forma:

el patrón general puede

,
de

' stá elevado en un poco masEl conteo de leucoCltos e
d el conteo es normal o

' tes Aun cuan ola mitad de los paClen
' demostrables en la sangreb ' los blastos usualmente sonaJo,

periférica.

correlación entre el número de bl,astosEn general hay ¡;.
- d l bazo' o entre los niveles' f " Y el tamano e, .en la sangre pen enca

d
. f ' ltracI ' ón La frecuencia'f taciones e In I 'de blastos y otras, ~am es

ual se define como la ausencia dede leucemia aleucermca, la c. , ,

d de de la intensidad deblastos vistos en el frote penfenco, epen
la búsqueda.

. '1 d rutina se utiliza, ésto seSi, el c~n~e~o d~~er~;scI~acie~tes aproximadamente, usando
encontrara en e

f " d este porcentaje se reduce,métodos un poco so Istica os,

usualmente son pacientesLos Pacientes aleucémicos
al d d en1 pa ra buscar anorm i a

" dando esto una caveleucopemcos,
los leucocitos.

hal lazgo import,mte y a menudo esLa anemia es un ,
'usualmente normócitica y normocrormca.bastante severa; es

Reticulocitope:' ia presente usualmente,se encuentra
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reflejando decremento en la producción celular.

La tromboCitopenia se encuentra presente en la mayor
parte de las veces y es frecuentemente pronunciada en el
momento del diagnóstico.

Los niveles de ácido úrido sérico están elevados en
aproximadamente la mitad de los pacientes; y la excreción
urinaria de ácido úrico está incrementada en casi todos.

CONCEPTOS ACTUALES EN EL TRATAMIENTO DE
LEUCEMIAS LINFOBLASTICAS

Controversia considerable corrientemente rodea la
determinación del tratamiento optimo para el niflo con L.L.
mientras es halagador observar la alta frecuencia de remisión
completa y la expectativa de largo curso de sobrevivencia libre de
leucemia en la mitad de todos los niños recibiendo tratamiento
moderno; la satisfacción es inapropiada debido al destino fatal de
la otra mitad de niños. Además existe un consenso apropiado
sobre el balanceo de potencialidad de grandes beneficios de la
terapia actual, con los riesgos a largo término de la inducción
con respecto a los poco aceptables efectos adversos en
sobrevivientes, particularmente leucoencefalopatia,

Consecuentemente, los resultados de estudios actuales
controlados serán escrutinizados con el intento de responder los
aspectos críticos en torno, a. la intensidad y

duración deltratamiento, entiéndase de profilaxis de leucémica meningea, el
cese electivo del tratamiento. y' el riesgo de recaida al suspender
el tratamiento.
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condición heterogenea con variables hallazgos clínicos, citológicos,
citoquímicos, bioquímicos e inmunológicos.

Estudios de marcadores de superficie celulares. (Formación
espontanea de rosetas con eritrocitos de carnero e
inmunoglobulinas de superficie), en conjunto con investigaciones
de la reactividad de blastos con varios heterólogos antiséricos,
permiten la discriminación de al menos tres sub.grupos de
Leucemia Linfoblástica (L. L.).

1)
2)
3)

L.L. común - NO-T, NO.- B anti L.L. positiva
Célula T- L.L. - Roseta E, positiva Y
L.L. Célula B IgS positiva.

El mejor pronóstico está asociado con el tipo común de
L.L. que ocurre en la niñez temprana (3-5 años), tiene bajo
número inicial de blastos circulantes, sin órganomegalia o
agrandamiento mediastínico; es decir la morfológicamente llamada
Ll y así llamada de "bastos nulos", es decir, aquellos blastos
reaccionantes con antisueros anti L.L. los cuales no son
formadores de rosetas y sin inmunoglobulinas detectables en la
superficie.

La caracterización adicional de blastos para el nivel de
proteinas de transporte de esteroides Y la desoxinucleoticlil
transferasa terminal dando más evidencia de la heterogenicidad
bioquímica de la L.L. la cual puede tener un pronóstico potencial
e importancia terapéutica. Estudios prospectivos de niños
consecutivos con L.L. serán necesarios para un mejor
entendimiento de los factores de alto riesgo en L.L. (16)

LEUCEMIA MIELOCITICA CRONICA

LMC es caracterizada por una extrema elevación del
conteo de leucocitos como un resultado de la presencia de un
gran número de todas las formas de granulocitos maduros e
inmaduros.

:
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LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA

-
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hlgado, y otros órganos.
en los nodulos linfáticos, bazo,

La enfermedad es poco usual
años. Son muy raros los reportes d l

en P
f
ersonas menores de 30

e a en ermedad en niños.

Después de efectuada una revisión .
al problema a investi gar

de literatura en cuando
.

bl '
se entra a Pvana es que fueron est d .
d

resentar y analizar 1

cI" d
ulaas en una '"

as

mIcas e niños con diagnóstic d
reV1Slon de las historias

General .San Juan de Dios ~e
e Leucemia; en el Hospital

comprendido entre el mes d
Guatemala; en el período

sea un total de 10 años.
e mayo de 1968 a mayo de 1978; o

Se' lgun e libro de control de .
frotes periféricos que exist l examenes de médulas óseas y

habría de investigarse un t~ta~~: 51epartam~nto de hematología;

dIChos casos Por su . casos sm embar go al b
d

numero de re .
tr

uscar

epar~amento de estadística del g:r~ o. en el archivo general del

recopilar 28 historias clínic l
ospltal, solamente se logró

estudio.
as con as cuales se efectu o' el presente

. En primer lugar se
pacIentes éstudiados (C d

pasa a considerar la edad de 1

la alcanz' l
. ua ro No. 1) la edad de os

in loa de niños comprendido d
mayor frecuencia

d
c uye exclusivamente a los n--

s e 3 a 4 años. (el intérvalo

e 4 año )
mos mayores de 3 -

s , con un total de 6'
anos y menores

pacIentes, (21.420/0).

] Por otro lado' no d'f' il
os niños afectad f '

es I IC observar que el 42.8 50/0 deos ueron menores de 4 -anos.

31

~ -



EDAD

o - 1 años
1 - 2 años
2 - 3 años
3 - 4 años
4 - 5 años
5 - 6 años
6 - 7 años
7 - 8 años
8 - 8 años
9 - 10 años

10 - 11 años
11 - 12 años
12 - 13 años
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CUADRO No. 1

No. 010

O
3
3
6
1
3
3
1
3
1
1
3
O

28

0.00
10.71
10.71
21.42

3.57
10.71
10.71

3.57
10.71
3.57
3.57

10.71
0.00

100.00

1...,

I

I
I

-..t -

-

I
I

I

I

La distribución de sexo fué de 17 pacientes para el sexo
masculino (60.71010) y 11 (30.29010) para el sexo femenino; lo
que establece una relación masculino/femenino de 2: 1. En
cuanto al grupo étnico se encontró que los 28 pacientes se
encontraban clasificados como ladinos.

El cuadro No. 2 clasifica los motivos principales de
consulta y podemos observar que la fiebre, manifestaciones de
tipo hemorrágico y palidez constituyeron más del 500/0.

Sólo las manifestaciones hemorrágicas constituyen el 250/0,
sin embargo desafortunadamente no se logró establecer una
relación entre éstas manifestaciones y

algunos examenes de
laboratorio tales como recuento de plaquetas y tiempo de
protrombina; dado que en muchos de los casos no se efectuaron
dichos exámenes de laboratorio por no existir facilidades, o bien
no fueron considerados como de importancia en el momento de
la admisión del paciente.

I.
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Con respecto al tiempo de aparición de los síntomas según
lo referido por quien proporciona los datos (en su mayoría la
madre del paciente), existen pacientes que han consultado hasta
más de seis meses después de iniciados los síntomas que
motivaron ,la consulta. .

CUADRO No. 2

MOTIVO DE CONSULTA

La mayor parte sin embargo han consultado antes de los
2 meses de iniciados los síntomas. En términos generales lo
anterior es comparable con lo referente a otras entidades
patológicas de nuestro medio. '

No. %

Palidez
Fie bre
Epistaxis
Equimosis
Pete quias
Masa abdominal
Artralgias
Adenopatía
Pérdida de peso
Diarrea
Dolor abdominal

8
6
3
2
2
1
2
1
1
1
1

28.57
21.14
10.72

7.14
7.14
3.57
7.14
3.57
3.57
3.57
3.57

100.00

CUADRO No. 3

TlE~lPO DE APARlCION DE LOS SINTOMAS

28

o - 15 días
16 - 29 días
1 M - 2 meses
2M- 3 meses
3 M - 6 meses

- más de 6 meses

8
3
8
3
4
2

28

28.570/0
10.710/0
28.570/0
10.710/0
14.280/0
7.140/0

1000/0



CUADRO No. 4

FIEBRE

% de pacientes % de todos

No. con fiebre los pacientesTemperatura

O O
37.5 - 37.9OC. O

32.14
38.0 - 38.50C. = 9 .64.280/0

10.713 21.420/0 =38.6 - 39.009.
= 14.280/0 7.1439.10 - a mas 2

14 =100.000/0 = 500/0
No. %

Adenopatía 13 46.42
Esplenomegalia 13 46.42
Hepatomegalia 7 25Adenopatía + Esplenomegalia

4 14.28Adenopatía + Hepatomegalia
O OHepatomegalia + Esplenomegalia
1 3.57Adenopatia + Hepatomegalia +

ESPlenomegalia
5 17.85

. f'
. os de ingreso, encontramosAl revisar los examenes .'S'C

cuantificaciones térmicas queque el 500/0 de los paci~ntes ten~~~s el 500/0 no tenía fiebre enlos colocaban como febnles, de e
lta (ver cuadro No. 4) y 350/0d nrimera consu

8 60C
'

Iel momento e su . . tura mayor de 3. ., osximadamente teman temperaoapro
il ron entre 38 a 38.5 C.restantes osc a
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En el examen físico de los 28 pacientes en ¡¡studio se
encontró que órganos relacionados con el sistema linfopoyético
presentaban cambios anatómicos en cuanto a su tamaño normal.

El 46.420/0 de los pacientes presentaban adenopatía o
esplenomegalia; el 250/0 hepatomegalia; solamente adenopatía el
14.280/0. y como se puede ver en el cuadro No. 5; 9
presentaban la adenopatía asociada con hepatomega!ia o
esplenomegalia.

Por otro lado 3 presentaban únicamente esplenomegalia y
10 la presentaban con adenopatía o hepatomegalia.

Es evidente también que la hepatomegalia como
manifestación única, es el signo menos encontrado en relación a
la adenopatía y esplenomega!ia.

CUADRO No. 5

SIGNOS AL EXAMEN FISICO

37
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No. %
No. %

No. células inmaduras pero anormal la 35.71
Leucemia Linfoblástica

Leucemia Linfo blástica 8 28.57
Leucemia Mieloblástica 20 71.43

Leucemia Mieloblástica 3 10.71
teucemia Granulocítica crónica

6 21.43

Leucemia Granulocítica Crónica 1 3.57
eucemia Mielomonoblástica 1 3.57

Leuceinia Monoblástica 1 3.57
1 3.57

Leucemia Mielomonoblástica 1 3.57 28

Normal 3 10.71
100

Normoblastos 1 3.57

Para continuar con los exámenes de laboratorio,
encontramos expuesto en el cuadro No. 8 la recopilación de los
hallazgos aportados en el frote periférico de los 28 niños con
leucemia.

Al efectuar una correlación con los hallazgos en médula
ósea observamos que en 12 pacientes (42.860/0) si háy una
correlación definitiva en cuanto al diagnóstico efectuado
posteriormente por aspiración de médula ósea.¿

En 16 pacientes los hallazgos en el frote periférico no
eran completamente equivalentes a los de la aspiracióll de la
médula ósea. En la pacientes el frote periférico fue anormal pero
no diagnóstico.'

.

CUADRO No. 8

FROTE PERIFERICO

DIAGNOSTICO POR FROTE PERIFERICO

t -

. De los diagnósticos efectuados .
mas frecuente es la linfobl' t'

por medula ósea la leucemia

casos.
as lca con un 71.430/0, es decir 20

Además se encontraron 6
uno de.; leucemia granuloc .t '

casos de leucemia mieloblás ti' ca
. l . llca croru 'l111eomonoblastica.

".

.
'ca, y uno de leucemia

. . .J

CUADRO No. 9

DIAGNOSTICO POR MEDULA OSEA

40 ..

I

I

J~
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Zonas ue la capital

Zona 6
Zona 3

7

Zona 5
5

Zona 18
2

Zona 7
= 2

Zona 17
= 1

Zona 19
1
1

Otro dato que consideré de importancia, fue la
determinación de las áreas de residencia de los pacientes en el
momento del diagnóstico; lo cual en el momento de estudio
posiblemente no constituye un dato completamente significativo;
pero sumado a estudios posteriores podría ser de alguna
significancia.

Además se recopilaron datos de áreas ,de residencia de
pacientes que. vivian en zonas. extraurbanas. Los datos más
importantes son expuestos en el cuadro No. 10; .en, el momento
del diagnóstico 7 procedían de la zona 6 de la capital de
Guatemala.

Además se observa que las zonas 6, 3 Y 5 tienen más del
700/0 de los pacientes.

En un principio se consideró de importancia también la
situación socio-económica de los pacientes, pero no pudo ser
recopilado de todas las historias clínicas motivo por el cual no se
efectuó una correlación adecuada.

Por otro lado encontramos que 19 niños (67.860/0) vivían
en el área que comprende a la ciudad de Guatemala; y 9 en
áreas extraurbanas; esto podría no ser más que .un reflejo de su
menor incidencia en áreas extraurbanas; como también podría
reflejar que dada la mala organización de los servicios de salud en
nuestro país; no se diagnostican

y mucho menos se refieren a I
hospitales para una evaluación

y tratamiento más adecuados;

además podría ser este dato el reflejo de que por las razones
expuestas anteriormente en cuanto a organización; los pacientes
nunca reciban atención médica o nunca consulten un médico.

42
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CUADRO Na. 10

RESiDENCIA

%

=

36.82
26.3
10.52
10.52
5.26
5.26
5.26
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No. No. %

O 24 horas
24 horas 48 horas

3 10.71
-

48 horas 7 días
4 14.28

7 días - 15 días
9 32.14

15 días 30 días
3 10.71

-
l mes 3 meses

6 21.42
3 10.71

Posiblemente uno de los objetivos más 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 consideró
de importancia establecer el tiempo transcurrido entre el ingreso
del paciente al Hospital Y el momento del diagnóstico de
Leucemia. Cuando analizamos el 'Cuadro No. 11, nos damos
cuenta que en más del 400/0, transcurrieron más de 7 días para
que se estableciera un diagnóstico definitivo, Y lo que es peor
aún es que en 8 pacientes se requirió más de un mes para
establecerse el diagnóstico; todo lo anterior obligadamente tiene
repercusiones significativas en el pronóstico de los niños con
leucemia en nuestro país.

Esto es una vez más el reflejo de una mala organización
de el equipo de salud; puesto que en todos los casos la primera
aspiración de médula ósea estableció el diagnóstico; también se
pudo observar el período de tiempo tan prolongado entre lo que
era un frote periférico sugestivo de leucemia Y la aspiración de
médula ósea.

44

r
!.
!" -

CUADRONo. II

TIEMPO TRANSCURRIDO

ENTRE LA FECHA DE INGRESO Y
EL DIAGNOSTICO

I

I
I

l~

45



. .. de la leucemia se refiere,I 'mera remlSlOnEn cuanto a a pn .
t (46 430/0 ) de los cualesb en 13 pacIen es .

Iencontramos se o tuvo
6 emanas de tratamiento, 3 a as8 la alcanzaron en las prim~ras s

udo establecer la fechaY en dos pacIentes no se p11 semanas
exacta.

. - ntró ue en la (3S.710/0) nuncaDe los 2~. .nmos see:ncso
(17.is%) no se estableció ose obtuvo remlSlon;. Y . .. -(ver cuadro No. 12 Y 13).comprobó la existencIa de remIS1on-

CUADRO No. 12
- REMISION

No. %

SI
NO

No se comprobó

13
la
s

46.43
3S.71
17.8S

CUADRO No. 13

TIEMPO ENTRE EL DIAGNOSTICO
Y REMISION

4 - 6 semanas
7 - 11 semanas

12 - a más semanas
sin fecha exacta

46

No.

8
3
O
2

,

De las complicaciones reportadas las infecciones fueron las
rnás frecuentes y se distribuyen así:

Bronconeumonía
Varicela
Infección urinaria
Otitis media
Parotiditis
I. R.S.
TOTAL

S
3
3
I.
I
I
14 ,

Complicaciones hemorrágicas se presentaron en 6 casos, 3
manifestaron signos y síntomas de LC.C. y 1 presentó LSNC.

.

En lo que a defunciones se refiere se encontró que de los
28 pacientes, de la se tenía conocimientos de su muerte; 4
pacientes no habían muerto y de 14 pacientes se desconocía su
paradero; lo anterior evidencia mal control de estos pacientes, que
en forma general es el denominador común de todos los pacientes
de nuestros hospitales.

Como podemos ver en el cuadro No. 14, el 700/0 de los
pacientes fallecieron en los 6 primeros meses siguientes al
diagnóstico y el SO% en el primer mes.

Solamente dos pacientes vivieron más de un año después
del diagnóstico.

:
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o
2 semana
4 semanas

12 semanas
6 meses
1 año
2 años

48

CUADRO No. 14

.
ENTRE EL DIAGNOSTICOTIEMPO

EFUNCION,y LA D

No.

1 semana
4 semanas

12 semanas
24 semanas

1 año
2 años

más de

1
4
1
1
1
1
1

la

%

la
40
la
la
la
la
la

100

l'
:

En total 6 pacientes fallecieron de cuadros infecciosos así:
BNM; en 2 de estos un cuadro de varicela fue el precipitante de
la bronconeumonía causante de la muerte; septicemia (sin saber
que microorganismo) 2,

l.C,C. 2, en uno de los pacientes solo hay una nota en la
que dice que desmejoró subitamente y

falleció. En el otropaciente restante no se hace referencia a la complicación
precipitante del fallecimiento.

Como podemos damos cuenta en la presentación de todos
los datos recopilados, paulatinamente se van encontrando más
deficiencias, es decir, desde los hallazgos clínicos hasta la
defunción; pero lo que es peor aÚn son los regímenes de
tratamiento; de lo cual no se pudo establecer un protocolo
representativo ni siquiera de una minoría de los pacientes; pues lo
más frecuente es encontrar notas tales como que solo se está
administrando un medicamento porque el otro u otros no existen
en el hospital, o que el medicamento lleva una serie de trámites
largos para ser proporcionado, o que se da un medicamento en
lugar de otro etc.

L
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CONCLUSIONES

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

2.' ,
Los niños de 3 años 'constituye lá edad 'más afectada por
leucemias en el presente" estudio.

..
3: "'Má!i' del "400/0 "de los niños' afecta.dos son menores de 4

años. ,';
"

.j:

4. Las manifestaciones hemorrágicas, la pálidez y fiebre
constituyen los motivos más importantes de consulta.

5, Muchas veces no se cuenta con un laboratorio eficiente
para efectuar exámenes complementarios importantes para
la evaluación integral del paciente con enfermedad
leucémica; exámenes que no son solamente importantes en
éste tipo de pacientes, sino en otros problemas frecuentes
en nuestro medio.

6. El 50010 de los pacientes presentaban fiebre
momento de la admisión al hospital.

en el

7. La mayor parte de los pacientes con Leucemia en la serie
¡¡studiada presentan recuento de glóbulos blancos menores
de 10,000 por mm3.

8. La desorganización del sistema de trabajo se hace patente
en' uno de los pacientes que falleció sin reporte de
recuento globular y mucho menos recuento diferencial en
E~'momento del ingreso. '

~
9. Al igual que en estudios reportados en otros países los

pacientes con leucemia estudiados presentan en su mayoría

51



I

I

15.

16.

52

valores bajos de hemoglobina.

10.

I
I

de pacientes con leucemia presentan I
esplenomegalia, hepatomegalia solas o

de estas en el momento del ingreso.

La mayoría
adenopatia,
combinaciones

11. En más del 750/0 de los pacientes con leucemia; presentan
hallazgos anormales en la sangre periférica; y que suguieren
el diagnóstico de leucemia. Sin embargo comparado con
estudios de otros lados en los cuales solo el 50/0 no
presentan anormalidad sugestiva de leucemia, nuestro
porcentaje del 10.710/0 es aún muy alto.

12. La leucemia más frecuente en el presente estudio fue la
linfoblástica.

13. El tiempo transcurrido entre la admisión de los pacientes
y el diagnóstico de leucemia es demasiado prolongado lo
cual definitivamente influye en el pronóstico.

14. También el tiempo transcurrido entre el hallazgo en sangre
pcrif¿rkc. de un diagnóstico presuntivo de leucemia y su
confirmación por aspiración de médula ósea es demasiado
prolongado. Lo cual en muchas ocasiones viene a reflejar
una mala organización en todo lo que constituye la
"cadena" diagnóstica del paciente en el Hospital.

En el 46.430/0 de los pacientes en estudio se obtuvo por
lo menos una remisión. Sin embargo es también un reflejo
del mal seguimiento 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 etiológica
definida.

~

j

1
~

f
I

=

--

-
17. Según lo establecido por los diagnósticos de defunción la

causa más frecuente lo constituyen cuadros infecciosos.

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

19. El factor más importante en el mal pronóstico de los
pacientes con leucemia lo constituye la mala organización
de los servicios generales de salud en nuestro país.

No es difícil 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 común de la enfermedad en
Guatemala.
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2.

;j,

4.

5.

6.

,

---.
RECOMENDACIONES

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

Exigir se mejore la eficiencia del laboratorio del hospital
mediante la implementación de equipo adecuado, y
personal suficientemente capacitado para efectuar exámenes
de ayuda diagnóstica e incluso terapéutica de los pacientes
a todo nivel en el hospital. .

En pacientes con manifestaciones hemorrágicas, fiebre y
aumento de tamaño de hígado, bazo y/o ganglios linfáticos
tratar de acelerar el diagnóstico definitivo.

EJ hecho de que los frotes de sangre periférica sean
encontrados con más frecuencia normales que los hechos
en otros lados nos hace pensar en la importancia de
mejorar la técnica de análisis de dichos frotes.

Tratar de acelerar el diagnóstico en pacientes con frotes de
sangre periférica sugestivas de leucemia.

Cuando se habla de la "cadena" diagnóstica del paciente
en el hospital; premeditadamente se utiliza este nombre a
lo que en realidad debería de ser un equipo de trabajo
constituido por lo menos por un pediatra interesado en los
problemas leucémicos, pediatra infectólogo y un
hematólogo; 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 más amplio, incluso
tratando de romper todos los problemas de comunicación
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que podrían entre los tratantes Y la familia de nuestros
pacientes; lo cual en definitiva tiene que tener alguna
repercusión en el curso de la enfermedad de nuestros
niños con leucemia.

Lo anterior se deduce de la observación en el presente
estudio; de que en una gran cantidad de pacientes no se
tiene conocimiento objetivo de su paradero.

7. En relación a lo anterior se deduce que es también de
suma importancia mantener una comunicación constante
con todas las personas que tienen a su cargo al niño con
leucemia entiéndase, (en este caso Y

en condiciones

ideales) pediatra, hemátologo, personal de enfermería,
trabajadora social, psiquiatra e infectólogo; Y

dentro de lo

que más comunicación se debe tener es en lo que se
refiere a un protocolo bien establecido de tratamiento.

8. Solicitar a la Sociedad Guatemalteca de Hematología la
elaboración de un protocolo de tratamiento de los diversos

I

tipos de leucemia que se adapte a las condiciones de
I

nuestro medio y al mismo tiempo proporcione el máximo

I

beneficio posible.

9. La mala organización de los servicios de salud en nuestro
país, la evidencia todos los trabajos concientes Y

honestoS

que se efectúan constantemente Y el análisis de éstos
(y

tan solo una mínima parte lo constituye la enfermedad
leucémica) demuestra que su causa es la desorganización 10.
económica social existente a todo nivel, por lo que en un.
sentido es contradictorio el querer establecer soluciones
aisladas. Sin embargo al tratar de establecer un régimen de 11.-
tratamiento de los pacientes con leucemia no constituye
una contradicción a lo expuesto anteriormente; sino solO¡
constituye una parte que deberá sumarse a la resolución¡
de todos nuestros problemas mediante la organización del

12.-

- _"'d "'" ;~~.

..
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