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RESUMEN

Introducción. La leucemia linfoblástica aguda es el tipo de cáncer infantil más frecuente. Los pacientes son clasificados de acuerdo con 
los hallazgos clínicos, biológicos, moleculares y de respuesta a la terapia inicial. Este trabajo tuvo como objetivo caracterizar los hallazgos 
al diagnóstico de una muestra de pacientes mexicanos e identificar las diferencias clínicas de acuerdo con la mortalidad cruda. 
Métodos. Se revisaron 391 expedientes de pacientes pediátricos con leucemia linfoblástica aguda en nueve hospitales afiliados al Seguro 
Popular en la República Mexicana.
Resultados. Se incluyeron 296 pacientes vivos y 95 fallecidos. La media de edad fue de 6.48 años en los vivos y 8.31 años en los fa-
llecidos. Los signos y síntomas para solicitar la atención médica fueron fiebre, palidez, astenia y adinamia. Las principales alteraciones 
hematológicas fueron anemia y trombocitopenia. La mayor proporción de blastos en sangre periférica se observó en el grupo de los 
fallecidos (28.3 vs 40.7, p=0.030). El 86.4% de la muestra contaba con inmunofenotipo y 11.2% tenía estudio citogenético. En cuanto al 
riesgo, 148 pacientes se clasificaron como de riesgo habitual y 230 como de alto riesgo.
Conclusiones. Caracterizar la población de niños con leucemia linfoblástica aguda permite a los sistemas de salud conocer sus peculia-
ridades e implementar acciones específicas para mejorar la atención, como el desarrollo de estrategias para realizar los inmunofenotipos 
y la citogenética.
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ABSTRACT

Background. Acute lymphoblastic leukemia (ALL) is the most common cancer in childhood. Patients are classified according to clinical, 
biological, and molecular characteristics as well as their response to initial therapy. The objective of this study is aimed to characterize the 
diagnostic findings in a sample of Mexican patients with ALL and to identify clinical differences according to crude mortality.
Methods. We reviewed clinical records of 391 pediatric ALL patients in nine hospitals in Mexico affiliated with the Seguro Popular insur-
ance program. 
Results. Included in this study were 296 living patients and 95 deceased patients. Mean age was 6.48 years and 8.31 years for living and 
deceased patients, respectively. Signs and symptoms associated with seeking medical care were fever, pallor, fatigue and weakness. The 
main hematologic abnormalities were anemia and thrombocytopenia. The largest proportion of blasts in peripheral blood was observed in 
the group of deceased patients; 86.4% of the sample had immunophenotype in the clinical record and only 11.2% had cytogenetic study. 
One hundred forty eight patients were classified as standard risk and 230 patients as high risk. 
Conclusions. To characterize the population of children with ALL allows health systems to be aware of the features of patients with ALL 
and to implement specific actions and to develop strategies so that all patients have access to immunophenotype and cytogenetic studies.
Key words: acute lymphoblastic leukemia, children, clinical features, Mexico
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INTRODUCCIÓN

La leucemia linfoblástica aguda (LLA) es el tipo de cáncer 
más frecuente en la edad pediátrica y representa el 23% 
de los diagnósticos de cáncer en menores de 15 años,1 con 
una incidencia anual de 30 a 40 por millón.2 En Pediatría, 
la edad más frecuente de presentación es el grupo de 3 a 
5 años.3,4 Aproximadamente 2,400 niños y adolescentes 
menores de 20 años son diagnosticados con LLA cada 
año en Estados Unidos. Esta incidencia ha aumentado 
gradualmente en los últimos 25 años. 

Algunas alteraciones genéticas están relacionadas con 
la aparición de LLA, como son la neurofibromatosis,5 
el síndrome de Shwachman,6 el síndrome de Bloom,7 la 
ataxia telangiectasia8 y, especialmente, el síndrome de 
Down.9 Este último síndrome presenta un mayor riesgo 
acumulativo de desarrollar LLA, con 2.1% al llegar a los 
cinco años de edad y de 2.7% a los 30 años.10,11

En América Latina se ha reportado que la incidencia 
de LLA es mayor a la descrita en otras partes del mundo, 
con tasas de hasta 120 pacientes por millón por año.12,13 
Es probable que los pacientes con LLA en América Latina 
sean portadores de variaciones genéticas que predisponen 
al desarrollo de esta neoplasia.

La sospecha diagnóstica de LLA se basa en la iden-
tificación de los síndromes que clásicamente integran el 
cuadro clínico (infiltrativo, hemorrágico, anémico y febril). 
La sospecha clínica debe ser complementada con pruebas 
hematológicas y metabólicas. El estándar de oro para el 
diagnóstico es el aspirado de médula ósea, de donde se 
obtiene muestra para realizar estudios de morfología, 
citoquímica, fenotipo, cariotipo y de biología molecular. 
Además, deben realizarse la punción lumbar para análisis 
de líquido cefalorraquídeo y la radiografía de tórax para 
la búsqueda de masas mediastinales.14

Con base en las características morfológicas de los lin-
foblastos, la  LLA se clasifica en L1, L2 y L3, de acuerdo al 
Grupo Cooperativo Franco-Americano-Británico (FAB).15 
El fenotipo más común en pacientes con LLA corresponde 
al de células precursoras B y representa el 80-85% de los 
casos de LLA infantil. El inmunofenotipo T se asocia con 
características clínicas de mal pronóstico.16 

Se han identificado alteraciones citogenéticas que se 
relacionan con el pronóstico de estos pacientes. Algunas 
alteraciones numéricas (hiperdiploidia y las trisomías 4, 10 
y 17) se asocian con un pronóstico favorable, mientras que 

otras se relacionan con un resultado adverso (hipodipoidia, 
tetraploidia).17 De igual manera, existen traslocaciones 
que se asocian con un buen pronóstico, como el caso de 
la t(12;21), mientras que otras, como la t(9;22), t(4;11), 
y t(1;19), parecen influir adversamente en la respuesta al 
tratamiento y, por ende, en el pronóstico.18-20

Como resultado de estudios epidemiológicos, se sabe 
que los pacientes con edades de 1 año a 9 años 11 meses 
presentan mejor supervivencia que los que se encuentran 
fuera de este rango de edad.21 El pronóstico también resulta 
desfavorable para los pacientes con cuenta leucocitaria de 
más de 50,000/mm3 al diagnóstico.22 

Con base en lo anterior, además de la respuesta a la 
quimioterapia, se establece el riesgo de falla al trata-
miento en cada paciente. A cada paciente se le asigna 
una categoría de riesgo, cuya nomenclatura tiene varia-
ciones entre los distintos grupos internacionales que se 
dedican al estudio de esta neoplasia. El protocolo XV 
del St. Jude Children´s Research Hospital estratifica a 
los pacientes en cuatro grupos de riesgo: bajo, habitual 
o estándar, alto y muy alto.23 En nuestro país, dadas las 
limitantes para aplicar técnicas de biología molecular, 
la mayoría de los centros estratifican a los pacientes 
en dos grupos de riesgo: bajo o habitual y alto, aunque 
algunos incluyen también la categoría de muy alto 
riesgo. Esto, a pesar de que el Protocolo Nacional del 
Seguro Popular distingue los cuatro grupos de riesgo 
descritos por el St. Jude Children´s Research Hospital.

Los signos y síntomas reportados en la literatura in-
ternacional incluyen fiebre (en 61% de los pacientes), 
hemorragias (en 48%), dolor óseo (en 23%), linfadenopa-
tías (en 50%), esplenomegalia (en 63%) y hepatomegalia 
(en 68%).24

Con los protocolos actuales de tratamiento para niños 
con LLA, que incluyen terapias sistémicas y específicas 
del SNC,25 es posible obtener la remisión en más de 95% 
de los casos, y una supervivencia libre de recaída de 75 a 
85% a cinco años del diagnóstico. En un estudio anterior 
realizado por nuestro grupo de investigadores (Pérez Cue-
vas, 2009; datos no mostrados), encontramos variabilidad 
entre la supervivencia global de los pacientes con LLA 
en las diversas unidades hospitalarias. Por esta razón, de 
manera inicial, decidimos identificar las características 
clínicas de la población que atiende el Seguro Popular 
y conocer el impacto de estas características sobre la 
mortalidad cruda.
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MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo y, pos-
teriormente, comparativo de expedientes de pacientes 
pediátricos mexicanos con LLA. En el mes de septiembre 
del 2010 se revisaron 391 expedientes de pacientes vi-
vos y fallecidos, tratados en nueve unidades acreditadas 
por la Dirección General de Calidad para la atención de 
pacientes pediátricos con LLA dentro de la República 
Mexicana e inscritos al Fondo de Protección contra 
Gastos Catastróficos del Seguro Popular. Los hospitales 
que se incluyeron fueron el Hospital Infantil de México 
Federico Gómez, el Instituto Nacional de Pediatría (en 
el D.F.), el Hospital Universitario Dr. José Eleuterio 
González (en Nuevo León), el Hospital del Niño DIF (De-
sarrollo Integral de la Familia, en Hidalgo), el Hospital 
Civil de Guadalajara Dr. Juan I. Menchaca (en Jalisco), 
el Instituto Materno Infantil del Estado de México (en 
el Estado de México), el Hospital de Especialidades del 
Niño y la Mujer (en Querétero), el Hospital para el Niño 
Poblano (en Puebla) y el Hospital del Niño Dr. Rodolfo 
Nieto Padrón (en Tabasco). 

El tamaño de la muestra fue proporcional al número 
de usuarios de cada unidad médica, y la inclusión de los 
pacientes en el estudio se realizó mediante un muestreo 
sistemático de los casos diagnosticados entre enero de 
2008 y septiembre de 2010.

Los expedientes fueron revisados por personal médico 
capacitado (pediatras y oncólogos pediatras). El instru-
mento de recolección de información incluyó variables 
sociodemográficas, clínicas y de laboratorio al diagnóstico, 
recolectadas de una revisión cuidadosa del expediente 
clínico para reconstruir los signos y síntomas al inicio de 
la enfermedad, citogenética, inmunofenotipo, así como la 
categoría de riesgo asignada.

El estudio fue aprobado por el Comité de Investigación 
del Hospital Infantil de México Federico Gómez. Los datos 
fueron analizados mediante el programa estadístico SPSS 
v18.0. Se calcularon frecuencias relativas de las variables 
categóricas y medidas de tendencia central y dispersión de 
las variables continuas mediante pruebas paramétricas. Se 
realizó un análisis bivariado para identificar diferencias 
en cada una de las variables de acuerdo al desenlace. Se 
consideró como desenlace al estado vivo o fallecido. Adi-
cionalmente, se realizó una estimación del riesgo de muerte 
mediante Razones de Momios (RM) en aquellas variables 

que demostraron diferencias estadísticas significativas en 
el análisis bivariado. 

RESULTADOS

La muestra incluyó 391 pacientes (296 vivos y 95 falleci-
dos). Del total de pacientes, 57.9% correspondió al sexo 
masculino, con una relación hombre-mujer de 1.3:1. La 
edad promedio al diagnóstico fue de 6.48 años en los pa-
cientes vivos y 8.31 años en los fallecidos (Cuadro 1). Los 
pacientes se clasificaron de acuerdo con el grupo de riesgo 
asignado en el expediente. El 39% (n=148) fue catalogado 
como de riesgo habitual y el 61% (n=230), como de alto 
riesgo. En 13 pacientes no se hallaba el riesgo asignado 
en el expediente.

Independientemente del desenlace (vivo o fallecido), 
predominaron los pacientes de alto riesgo. Se analizó la 
condición nutricional utilizando el índice de masa corporal 
(IMC) ponderado por puntuación Z. Los valores deseables 
son cercanos al cero (-1 a +1). Aquellos valores que se 
registraron por debajo del límite inferior, se interpretaron 
como desnutrición y los valores que se registraron por 
arriba del valor superior, como sobrepeso y obesidad. El 
grupo de pacientes vivos presentó una media de puntua-
ción Z de 0.32 y, en el grupo de fallecidos, se obtuvo una 
media de 0.05.

El tiempo promedio de evolución de la sintomatología 
de los pacientes fue de 40.6 ± 55.5 días en el grupo de 
vivos, y de 30.1 ± 30.7 días en los fallecidos. 

En 338 pacientes (86.4%) se encontraron los resultados 
del inmunofenotipo en el expediente. El 91% de las leu-
cemias fueron de precursores de células B; 6%, de células 
T; y 2%, bifenotípicas (Cuadro 1).

De los pacientes estudiados, 11.2% (44 pacientes) con-
taba con estudio citogenético o molecular en el expediente 
(tres pacientes del grupo de fallecidos y 41 pacientes del 
grupo de vivos) (Cuadro 1).

En esta muestra no se identificaron pacientes con in-
munodeficiencias congénitas o adquiridas. Se identificaron 
con síndrome de Down, dos pacientes en el grupo de vivos 
y uno en el grupo de fallecidos. 

Los principales síntomas y signos que motivaron la con-
sulta fueron fiebre, palidez, astenia y adinamia, presentes 
en más de 50% de los pacientes vivos y en más de 40% 
de los fallecidos (Cuadro 2). Al comparar los hallazgos 
de la exploración física al ingreso al centro oncológico, 
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destacaron por su mayor frecuencia (20%) las adenomega-
lias (cervicales, inguinales y axilares) y la hepatomegalia 
en el grupo de pacientes vivos, y la presencia de fiebre, 
adenomegalias cervicales y hepatoesplenomegalia, en el 
grupo de fallecidos (Cuadro 3).

Con respecto a los estudios de laboratorio de impor-
tancia diagnóstica y clínica, en la biometría hemática se 
encontró que la anemia microcítica hipocrómica fue la 
alteración más frecuente en los eritrocitos (Cuadro 4). La 
media para la hemoglobina (Hb) en el grupo de vivos fue 
de 7.11 g/dL y en el grupo de fallecidos, de 7.56 g/dL. 
Se observaron valores anormales del hematocrito (HCT) 
en ambos grupos (vivos, 20.56% y fallecidos, 22.46%). 
En cuanto a las plaquetas, se observó trombocitopenia en 
ambos casos (media de 50,360/µL para los vivos y media 
de 50,350/µL en los fallecidos). 

En cuanto a la fórmula blanca, se detectó la presencia 
de blastos en ambos casos, sin embargo, el porcentaje 
fue mayor en el grupo de los que fallecieron (40.74% vs. 
28.25% en los vivos, p = 0.030) (Cuadro 4).

DISCUSIÓN

Este trabajo surge después de investigaciones previas (Pé-
rez Cuevas, 2009; datos no mostrados), donde se observó 
que, en nuestro país, existen diferencias significativas 

Cuadro 1. Características clínicas de los pacientes pediátricos 
con LLA 

Característica Vivos n=296 (%) Fallecidos n=95 (%)

Sexo  n (%)

    • Masculino 226 (57.9) 169 (57.4) 55(57.9)

    • Femenino 165 (42.1) 127 (42.6) 40(42.1)

Tiempo de evolución 
días (media±DE)

40.64±40.54 30.11±30.70

Parámetros Clínicos

Edad en años (media e 
intervalo)

6.48 (0.58-15.43) 8.31 (0.01-18.00)

Condición nutricional* 
(media±DE)

0.32±0.27 0.05±0.15

Riesgo asignado  n (%)

    • Alto Riesgo 171 (59) 59 (69)

    • Riesgo Habitual 121 (41) 27 (31)

Parámetros biológicos 
y moleculares
Inmunofenotipo n  (%)

• Células B 242 (91) 67 (92)

• Células T 17 (6) 4 (5)

• Bifenotipo 6 (2) 2 (3)

• No se realizó 53 (13.6)

Alteraciones citogené-
ticas reportadas en los 
expedientes n(%)

41(13.8) 3 (3.1)

*media de puntuación-Z para IMC

Cuadro 2. Signos y síntomas de los pacientes previos al diagnóstico

Signo/Síntoma Vivos (%) Fallecidos (%) RM IC (95%) valor p

Fiebre 54.4 43.2 0.64 0.40-1.01 0.06

Petequias 10.5 14.7 1.48 0.75-2.91 0.27

Epistaxis 12.8 14.7 1.17 0.61-2.27 0.61

Equimosis 7.4 6.3 0.84 0.33-2.14 0.82

Dolor óseo 17.6 17.9 1.02 0.56-1.87 1.00

Linfadenopatías 2.4 3.2 1.35 0.34-5.31 0.71

Distensión abdominal 2.0 1.1 0.51 0.06-4.33 1.00

Palidez 53.4 43.2 0.66 0.42-1.06 0.10

Astenia y adinamia 57.8 45.3 0,60 0.38-0.96 0.04*

Hiporexia/anorexia 24.7 21.1 0.81 0.47-1.43 0.58

Pérdida de peso 14.9 17.9 1.25 0.68-2.31 0.52

Dificultad respiratoria 2.0 4.2 2.12 0.59-7.69 0.27

Tos 11.8 8.4 0.69 0.31-1.53 0.45

*valor de p estadísticamente significativo
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Cuadro 3. Signos a la exploración física de acuerdo al estado actual

Signo/Síntoma Vivos (%) Fallecidos (%) RM IC (95%) valor p

Fiebre 17.6 24.2 1.50 0.86-2.62 0.18
Taquicardia 8.8 4.2 0.46 0.16-1.34 0.19
Polipnea 1.7 1.1 0.62 0.07-5.37 1.00
Hipertensión 0.3 3.2 9.62 0.99-93.60 0.05*
Dificultad respiratoria 1.0 4.2 4.29 0.94-19.54 0.06
Deterioro del estado de conciencia 0.3 2.1 6.34 0.57-70.76 0.15
Gingivorragia 1.4 2.1 1.57 0.28-8.71 0.64
Epistaxis 1.4 2.1 2.93 1.10-7.83 0.04*
Petequias 12.5 10.5 0.82 0.39-1.73 0.72
Equimosis 10.1 4.2 0.39 0.13-1.14 0.09
Adenomegalias cervicales 39.2 27.4 0.58 0.35-0.97 0.04*
Adenomegalias inguinales 20.6 9.5 0.40 0.19-0.85 0.01*
Adenomegalias axilares 15.9 10.5 0.62 0.30-1.29 0.24
Adenomegalias otros sitios 20.6 10.5 1.22 0.57-2.64 0.68
Hiperemia faríngea 3.0 1.1 0.34 0.04-2.71 0.46
Estertores 1.4 1.1 0.78 0.09-7.03 1.00
Derrame pleural 0.3 1.1 3.14 0.19-50.66 0.43
Hepatomegalia 37.8 30.5 0.72 0.44-1.19 0.22
Esplenomegalia 19.3 21.1 1.12 0.63-1.98 0.77
Fisura anal 0.7 1.1 1.56 0.14-17.44 0.57
Edema 1.7 1.1 0.62 0.07-5.37 1.00

*valor de p estadísticamente significativo

Cuadro 4. Resultados en la biometría hemática al diagnóstico en 
los pacientes con LLA

Biometría Hemática Media
Vivos Fallecidos Valor p

Hemoglobina (g/dL) 7.11 7.56 0.25
Hematocrito (%) 20.56 22.46 0.09
CMHG (32-36 g/dl) 23.90 16.56 0.00*
VGM (80-100 FL/eritrocito) 69.39 51.40 0.00*
VSG (hasta 10 mm/h) 4.90 6.59 0.44
Reticulocitos (~0.5-2.5%) 0.83 0.60 0.52
Leucocitos /mm3 7,120 7,640 0.25
Neutrófilos (%) 26.17 14.61 0.56
Eosinófilos (%) 0.85 0.61 0.45
Basófilos (%) 0.51 0.66 0.52
Linfocitos (%) 58.13 68.83 0.34
Monocitos (%) 3.80 3.54 0.78
Segmentados (%) 6.56 10.62 0.16
Bandas (%) 1.52 4.45 0.16
Blastos (%) 28.25 40.74 0.03*
Plaquetas(µL) 50,360 50,350 0.96

CMHG: concentración media de hemoglobina globular, VGM: vo-
lumen globular medio, VSG: volumen de sedimentación globular.
*valor de p estadísticamente significativo

en la supervivencia global de los pacientes con LLA al 
estratificarlos por hospital. El objetivo fue conocer las 
características de nuestra población, para identificar si 
influyen en la variabilidad de los resultados en salud. 
Se incluyeron todos los pacientes, independientemente 
de la zona geográfica de residencia, para saber si hay 
características al diagnóstico de LLA que les confieran 
alguna peculiaridad, y compararlas con lo reportado en 
la literatura. Como variable de resultado, se analizó el 
desenlace al momento de revisar el expediente (vivo o 
fallecido). Se incluyeron 391 pacientes. Al revisar las 
características generales de la población, se encontró 
predominio del sexo masculino, como se reporta en otras 
series.26 La edad promedio de presentación de la leucemias 
de los pacientes vivos y fallecidos en esta serie fue mayor 
a la que se reporta en la literatura internacional.27 Cabe 
destacar que en el grupo de los pacientes que fallecieron 
existe la tendencia de presentar LLA a edades más tardías, 
lo cual incrementa el riesgo y, con ello, la mortalidad.28

De acuerdo con el riesgo asignado en el expediente, 
predominó el alto riesgo, a diferencia de lo descrito en 
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la literatura internacional.29 Sin embargo, en algunos ex-
pedientes (n=13) no se determinó el tipo de riesgo. Esto 
representa una oportunidad de mejorar en el establecimien-
to de un diagnóstico adecuado y, en consecuencia, en la 
asignación de un tratamiento específico. 

Al analizar la condición nutricional con la valoración 
del IMC ponderado por la puntuación-Z, no existieron 
diferencias estadísticamente significativas entre el grupo 
de vivos y muertos. Sin embargo, la media en los pacientes 
que fallecieron fue menor, lo que se traduce como una 
tendencia a la mortalidad relacionada con la desnutrición.

Al analizar el tiempo promedio de evolución de la 
sintomatología de los pacientes se observó que la media, 
en días, en el grupo de los pacientes que fallecieron fue 
menor. Esto se podría explicar porque, probablemente, 
estos pacientes se encontraban más sintomáticos o más 
graves, lo cual motivó a sus padres o tutores a solicitar 
atención antes que el otro grupo.

Los principales síntomas y signos que motivaron la 
consulta fueron fiebre, palidez, astenia y adinamia. Se 
presentaron con mayor frecuencia en el grupo de los pa-
cientes vivos, probablemente porque estas manifestaciones 
fueron más evidentes de forma inicial o los familiares y el 
personal de salud tuvieron más sensibilidad en detectarlos. 
Ahora bien, comparando los hallazgos en la exploración 
física al ingreso al centro oncológico por grupos, destacan 
por su mayor frecuencia las adenomegalias cervicales, 
inguinales y axilares, y la hepatomegalia en el grupo de 
pacientes vivos. En el grupo de los pacientes fallecidos se 
observó la presencia de fiebre, adenomegalias cervicales 
y hepatoesplenomegalia. Esto debe alertar al médico de 
primer contacto para realizar diagnósticos diferenciales 
que incluyan el cáncer infantil.

Otra situación interesante fue que en el grupo de pa-
cientes que fallecieron se presentó en mayor proporción 
hipertensión, por lo que en estudios posteriores habría que 
analizar si los pacientes cursan con comorbilidades previas 
a la presentación de LLA que los hace más susceptibles 
a la mortalidad. 

Llama la atención la presencia, significativamente ma-
yor, de epistaxis en el grupo de los fallecidos. Es posible 
que esto pudiera relacionarse con el grado de infiltración 
medular por células neoplásicas, y tal vez refleje mayor 
gravedad de los pacientes al diagnóstico.

Todos los pacientes contaron con biometría hemáti-
ca al diagnóstico. En este estudio observamos que los 

pacientes presentaron promedios en la serie roja en en 
rango de anemia microcítica hipocrómica y aunque no 
hubo diferencias estadísticamente significativas entre los 
dos grupos, los índices eritrocitarios se encontraron más 
disminuidos en el grupo de los que fallecieron. Si bien, 
la anemia que se reconoce en los pacientes con LLA es 
normocítica normocrómica,24 es posible que, en nuestra 
muestra, los pacientes, sobre todo el grupo de los que 
fallecieron, hayan cursado de manera concomitante con 
anemia por deficiencia de hierro, lo cual concuerda con 
los resultados obtenidos que mostraron una tendencia a 
la malnutrición en este grupo. Tampoco se encontraron 
diferencias significativas en los niveles de trombocitopenia 
ni en el número de leucocitos en ambos grupos.

Un hallazgo importante fueron las alteraciones en la 
fórmula blanca. En especial, el hallazgo de blastos en 
sangre periférica, ya que estas células normalmente no 
se encuentran en la circulación periférica, y el hecho de 
encontrarlas podría traducir una gran carga tumoral. Se de-
tectó la presencia de blastos en ambos casos, sin embargo, 
fue mayor en el grupo de los que fallecieron (p = 0.030).

Al analizar los expedientes en busca de la clasificación de la 
leucemia por fenotipo, identificamos que, del total de la mues-
tra, solo 86.4% tenía reportado el fenotipo en el expediente. 
Esto significa que aún falta 13.6% de la población de carac-
terizarse adecuadamente. Esto representa otra oportunidad 
de mejorar para los hospitales que atienden a estos pacientes, 
ya que actualmente es indispensable contar con este estudio 
que complementa el diagnóstico de los pacientes con LLA.30

Otras situación importante fue la falta de resultados de 
estudio citogenético en los expedientes de los pacientes. 
Solo 11.2% de la muestra (44 pacientes) contaba con 
este estudio. Por esta razón, no podemos concluir que 
los resultados de estos estudios representan al total de 
la población. Es muy importante incorporar este estudio 
a los diagnósticos, ya que esto permitirá estratificar co-
rrectamente a los pacientes y ofrecerles un tratamiento 
adecuado. En conclusión, en este estudio encontramos 
que, a diferencia de lo que se reporta en otras partes del 
mundo, al menos en esta muestra, los pacientes de alto 
riesgo predominan en esta población. Además, identi-
ficamos oportunidades de mejorar la caracterización de 
nuestros pacientes. Particularmente hacemos énfasis en 
las herramientas diagnósticas, como el inmunofenotipo 
y el análisis citogenético, que contribuirán a estratificar 
mejor a los pacientes con LLA afiliados al SP. 
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