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SUMMARY
Objetive: This papers is a revision from recent
studies relationed with the acute leukemia (AL)
epidemiology in children. Cancer is the second
cause of death in the pediatric population in
Mexico from 1 to 15 years old. The AL are the
types of cancer with more frequency in children
below 15 years old and the cost of taking care of
a child with cancer represents to the health
institutions around 620 thousand dollars per year
per case. In different places of the world the
frequency of the AL has been increased and in
Mexico City this is similar. In data from Instituto
Mexicano del Seguro Social, in Mexico City,
reports one of the highest worldwide. The
environmental risk factors more consistent are
the exposition in utero to X-ray, occupational
exposition and pesticides. Other risk factors
studied, as the exposition to electromagnetic
fields, smoking and alcohol consumption in the
parents, diet, and others, had had controversial
results. These controversies can be explained
by methodological mistakes in the studies and
also because these did not asses the interaction
between the susceptibility to the AL and the
environmental factors, situation that could lead
to the better understanding of the causal
mechanisms of the disease. However it is
recommended to have an attitude of prudent
caution to accept that these factors are a cause
of the AL, and to have an energetic position in
order to decrease the exposure to them and pro-
duce more adequate preventive strategies.

RESUMEN
En el presente artículo se lleva a cabo una revi-
sión de estudios recientes relacionados con la
epidemiología de la leucemia aguda en niños.
En México, el cáncer es la segunda causa de
muerte en la población de 1 a 15 años de edad.
Las leucemias agudas son los cánceres más
frecuentes en niños menores de 15 años; la
atención de cada niño con cáncer representa
para las instituciones de salud un costo aproxi-
mado de 620 mil dólares anuales. En diferen-
tes partes del mundo, incluida la ciudad de
México, la frecuencia de las leucemias agudas
se ha incrementado. Conforme información del
Instituto Mexicano del Seguro Social, la ciudad
de México presenta una de las tasas más altas
del mundo. Los factores de riesgo más consis-
tentes son las exposiciones ocupacionales, ex-
posición a insecticidas y la exposición in utero
a rayos X. Otros factores de riesgo como la ex-
posición a campos electromagnéticos, la dieta,
el tabaquismo y el alcoholismo en los padres,
han arrojado resultados inconsistentes atribuibles
a errores metodológicos en los estudios , y a que
la mayoría de las veces no se evalúa la interac-
ción entre la susceptibilidad a la leucemia agu-
da y los factores ambientales, situación que
podría conducir al mejor entendimiento de los
mecanismos causales de la enfermedad. Sin em-
bargo, se recomienda tomar una actitud de pru-
dente cautela para aceptar que dichos factores
causen las leucemias agudas, pero se invita a
tener una postura enérgica para disminuir la ex-
posición a los mismos y dictaminar medidas pre-
ventivas más adecuadas.
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Introducción

Las enfermedades neoplásicas en la población
pediátrica son muy raras: en los países indus-
trializados sólo 0.5 % de todas las neoplasias
ocurren en niños menores de 15 años.1 Paradógi-

camente, se encuentran entre las primeras causas
de muerte en la población pediátrica en el mundo.
Entre la población estadounidense de 1 a 19 años
de edad, es la segunda causa de muerte, sólo
superada por los accidentes.2 En México, el cán-
cer en niños pasó del decimotercer lugar como
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causa de muerte en 1971, al segundo lugar entre
la población de 1 a 14 años a partir del año 2000.3

Las leucemias agudas son los cánceres más
frecuentes en la infancia. En informes recientes
se describe que para las instituciones de salud el
costo de la atención de cada niño con cáncer
representa alrededor de 620 mil dólares anua-
les.4 Además, la tasa de mortalidad por cáncer
en los países subdesarrollados es el doble que
en los países desarrollados.5 En una nación con
pocos recursos para la atención médica y que
no puede garantizar una sobrevida elevada en
enfermedades como el cáncer, se considera una
prioridad instrumentar medidas preventivas es-
pecíficas que puedan disminuir los casos de esta
enfermedad.6

En el presente trabajo se discute el incre-
mento en la incidencia de estos padecimientos
en niños residentes de la ciudad de México, ade-
más, se abordan los posibles factores de riesgo
relacionados, pues resulta fundamental que la
comunidad médica y la población general los
conozcan para que puedan tomar medidas orien-
tadas a la disminución de la incidencia de las
leucemias agudas.

Epidemiología descriptiva
de las leucemias agudas

La epidemiología es el estudio en poblaciones
específicas, de la frecuencia y los determinantes
de los eventos o estados relacionados con la sa-
lud.7 La epidemiología descriptiva aborda los as-
pectos relacionados con la historia natural de
una enfermedad, brinda información para que
los recursos de atención a la salud se distribu-
yan adecuadamente, y formula hipótesis acerca
de las causas de una enfermedad.7

Las leucemias agudas son los cánceres más
frecuentes en menores de 15 años;8,9 en la ciu-
dad de México representan alrededor de 40 %
de todas las neoplasias, mientras que en otros
países constituyen entre 30 y 34 %.8,9 Actual-
mente se reconoce que en diferentes partes del
mundo la frecuencia de las leucemias agudas se
ha incrementado.10,11 De 1982 a 1991, en la ciu-
dad de México se observó aumento importante
en la incidencia de las leucemias agudas linfoblás-
ticas:12,13 en 1982 se reportó una tasa de inci-
dencia de 7.75 por millón de niños menores de

15 años y para 1991 se alcanzó 22.19 por mi-
llón. Entre 1993 y 1994, en el Instituto Mexica-
no del Seguro Social se encontró una frecuencia
de 34 por millón;14 entre 1996 y 1998, de 60.3.15
Datos que abarcan el periodo de 1996 a 2000
muestran una tasa de 63.7, una de las más altas
reportadas en el mundo (información enviada
para publicación a BMC Cancer. Mejía-Aranguré
JM y colaboradores. Leukemia’s incidence in children
below 12 years ago from El Salvador and México City,
during 1996 to 2000).

Las leucemias agudas son enfermedades
monoclonales que se originan principalmente en
la médula ósea, caracterizadas por crecimiento
incontrolado de formas celulares inmaduras de
los componentes sanguíneos llamados blastos.16

Dependiendo de la estirpe celular afectada, se
puede hacer la distinción de leucemias agudas
mieloblásticas, linfoblásticas o de estirpe indife-
renciada.17 La leucemia linfoblástica aguda es la
leucemia aguda más común en los niños entre dos
y 15 años y representa cerca de 85 % de los casos.
La leucemia mieloblástica aguda constituye poco
más de 14 % y la leucemia no diferenciada ocu-
pa 0.8 %.12 En enero de 2002 se describió que
las leucemias agudas en los menores de un año
tienen un comportamiento clínico y pronóstico
muy distinto al de las estirpes histológicas de los
niños mayores, puesto que presentan una altera-
ción genética muy consistente que involucra el
gene de la leucemia linfoide-mieloide, correspon-
diente a un tipo completamente distinto al linfo-
blástico y mieloblástico, por lo que se ha sugerido
que las leucemias agudas en los menores de un
año se clasifiquen como un nuevo tipo.18,19

Epidemiología analítica
de las leucemias agudas

La epidemiología analítica busca probar hipóte-
sis acerca de los determinantes de una enferme-
dad o de otra condición de salud, con la meta
ideal para evaluar la causalidad.7

Como factores asociados en niños residen-
tes de la ciudad de México se han identificado
los antecedentes familiares de cáncer, con una
razón de momios (RM) de 1.93 e IC 95% = 1.2
a 3.63; abortos previos al nacimiento del niño
(RM = 2.44, IC 95 % = 1.06 a 5.68); peso del
niño al nacimiento superior a 3500 g (RM = 2.21,



Rev Med IMSS 2005; 43 (4): 323-333  MG 325

Juan Manuel
Mejía Aranguré et al.
Epidemiología
de las leucemias en niños

edigraphic.com

Figura 1. Valores mínimos y máximos de las razones de momios reportadas en la literatura
respecto a factores asociados a la leucemia aguda en niños

IC 95 % = 1.94 a 4.33; exposición a fertilizantes
(RM = 4.73, IC 95 % = 1.05 a 24.14; exposición
a insecticidas (RM = 1.93, IC 95 % = 1.05 a
3.56) y vivir cerca de cables de distribución eléc-
trica de alta tensión (RM = 2.63, IC 95 % =
1.26 a 5.36).20-22 Factores corroborados por una
investigación posterior.23

En los informes internacionales se han pro-
puesto múltiples factores ambientales relacio-
nados con el desarrollo de la leucemia aguda en
niños. Dos revisiones recientes refieren como
factores de riesgo asociados el sexo, edad, raza,
nivel socioeconómico elevado, radiación ioni-
zante in utero, la radiación ionizante posnatal (te-
rapéutica), peso al nacimiento mayor de 3500 g,

pérdidas fetales previas al embarazo, edad ma-
terna al embarazo mayor de 35 años, ser primo-
génito, tabaquismo antes y durante el embarazo,
exposición ocupacional de los padres a hidro-
carburos, infecciones posnatales tardías (inde-
pendientemente del germen), ingesta de algunos
alimentos inhibidores de la topoisomerasa II,
campos electromagnéticos, profilaxis con vita-
mina K en el recién nacido, uso posnatal de
cloranfenicol, agentes de quimioterapia, consumo
materno de alcohol durante el embarazo, expo-
sición del niño a insecticidas, uso materno de
marihuana antes del embarazo, exposición de los
padres a benceno o a insecticidas, y exposición a
radón.24,25
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Ocupación de los padres

La ocupación de los padres es una de las mayores
fuentes de exposición del niño. La exposición más
asociada al desarrollo de cáncer en niños es la pa-
terna a pinturas, productos del petróleo, disolventes
(especialmente hidrocarburos clorados), insectici-
das y metales. 26-29 Llama la atención que la ocupa-
ción de la madre esté tan poco estudiada y las
asociaciones hayan sido menos consistentes,26,28

por lo que se desconocen las limitaciones metodo-
lógicas de dichos estudios. 30

Se han propuesto diferentes mecanismos por
los que la ocupación de los padres puede condu-
cir al desarrollo de cáncer en la edad pediátrica.
Uno de ellos es el incremento del riesgo debido a
que la exposición ocupacional provoca un daño
adquirido del cromosoma paterno (línea germinal
o mutaciones somáticas), el cual es transmitido a
la progenie.31,32 Otra hipótesis consiste en la ex-
posición directa de los niños a materiales usa-
dos en el lugar de trabajo de los padres, como
algunos hidrocarburos, ya que puede ocurrir que
esos materiales llevados al hogar en la ropa de
los padres penetren por la piel o boca de los
niños. Finalmente, otra ruta de exposición en la
edad pediátrica a sustancias químicas presentes
en el ambiente de trabajo de sus padres es la
leche materna. Algunas sustancias químicas,
como los hidrocarburos-clorados, pueden con-
centrarse en ésta. También se ha observado que
la exposición materna durante el embarazo a
materiales comúnmente usados en el ambiente
de trabajo, por ejemplo el plomo, se transfiere por
la placenta con la resultante exposición del feto.27

Radiación ionizante

La exposición posnatal a radiaciones es un fac-
tor controvertido,33 sin embargo, la exposición
intrauterina a la radiación es uno de los factores
aceptados en la génesis de la leucemia aguda en
niños.33,34 La radiación diagnóstica no se ha aso-
ciado al desarrollo de leucemia pero sí la expo-
sición a radiaciones terapéuticas.23,35 Este tipo
de exposición ha arrojado datos importantes
acerca del papel que desempeña la edad a la ex-
posición en el mayor riesgo de sufrir leucemia,
en el tiempo de latencia para desarrollar el pa-
decimiento y en el tipo morfológico que se de-

sarrolla.34-36 Se sabe que los niños menores de
10 años de edad expuestos tienen mayor riesgo
de desarrollar leucemia aguda y que el tiempo
de latencia es de aproximadamente cinco años
(menor que en el adulto).35,36 Se piensa que otros
factores también pudieran influir sobre el efecto
de las radiaciones en el desarrollo de las leuce-
mias: las características genéticas, la competencia
inmune, el estado hormonal, la capacidad de re-
paración del ADN, algunos factores sociodemo-
gráficos y el estilo de vida.37

Campos electromagnéticos

Entre los factores recientemente asociados al de-
sarrollo de la leucemia se encuentra la exposición
a campos electromagnéticos.38-40 Sin embargo, los
resultados no han sido consistentes y han gene-
rado una serie de controversias y críticas,41-44 hasta
el punto de considerar que es un dispendio con-
tinuar con la búsqueda de la relación entre cam-
pos electromagnéticos y las leucemias agudas en
niños.45,46 Si bien los estudios más recientes y más
grandes en relación a esta asociación no han en-
contrado que los campos electromagnéticos sean
un factor de riesgo para desarrollar leucemia agu-
da,47,48 se ha propuesto que esta falta de asocia-
ción se puede deber a sesgos básicamente de
selección y medición.49 De tal forma, es necesario
continuar realizando estudios al respecto.50-56

Hace tiempo se consideraba que evaluar la
exposición a través de códigos de cableado era
la mejor alternativa, ya que se podía tener una
idea más clara de las exposiciones presentes y
pasadas.57,58 En este momento se han propues-
to nuevas formas de evaluación de la exposi-
ción a campos electromagnéticos,59 no obstante
los resultados siguen siendo negativos,60 además,
es muy difícil evaluar la validez de dichas pro-
puestas.61 Se ha llegado a afirmar que aun cuando
existiera asociación entre campos electromag-
néticos y la leucemia aguda, el riesgo atribuible
a este factor sería sólo alrededor de 4 %62 (por-
centaje nada despreciable en una enfermedad
cuyos factores de riesgo no están totalmente
establecidos). Cuando la exposición es por arri-
ba de 0.4 µT se ha estimado una RM = 2 (IC 95 %
= 1.27 a 3.13); no obstante, la proporción ex-
puesta a estos niveles de campos electromagné-
ticos es aproximadamente de 0.8 %.63
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Vitamina K

Otro factor que ha causado gran interés es la
asociación de leucemia con el uso de vitamina K
inyectada intramuscularmente.64 Los reportes
iniciales marcaron una asociación entre 2.6 (IC
95 % = 1.3 a 5.2) y 2.2 (IC 95 % = 1.1 a 4.4).65

También en este caso los resultados han sido
contradictorios y se considera la existencia de
sesgos de confusión que han provocado una
asociación espúrea entre estos dos eventos.64 No
bien el riesgo de la enfermedad hemorrágica del
recién nacido es mayor si se dejara de usar la
vitamina K en comparación con el riesgo de se-
guirla usando, es importante seguir investigan-
do el tema, ya que de verificarse su asociación
con el cáncer en la edad pediátrica podría expli-
car hasta 40 % de los casos.66

Tabaquismo y consumo de alcohol

También han sido estudiados otros factores re-
lacionados con los hábitos y el estilo de vida,25,67

y se ha encontrado que los niños residentes en
zonas de alto nivel socioeconómico tienen ma-
yor riesgo para desarrollar leucemia;68 algunos
autores señalan que esto apoya la posibilidad de
una etiología infecciosa.69 No obstante, es ne-
cesario indagar más acerca de la dieta o proba-
bles exposiciones en este nivel económico.69

En relación a los hábitos se ha estudiado el
uso del tabaco y el alcohol por parte de los pa-
dres,70-72 sin encontrar datos concluyentes hasta
el momento. En la leucemia mieloblástica agu-
da del adulto, el tabaco se considera un factor
de riesgo importante;73,74 en niños no se ha en-
contrado tal asociación.75-78 Una limitación iden-
tificada en estas investigaciones es que el diseño
del estudio no estaba orientado a buscar asocia-
ción con el uso del tabaco; tampoco puede des-
cartarse la presencia de sesgos de selección.79-82

El riesgo del tabaquismo del padre se ha es-
timado con una RM = 2.4 (IC 95 % = 1.2 a 2.5)
para desarrollar leucemia aguda en sus hijos.
Llama la atención la mayor asociación con el
tabaquismo paterno que con el materno. Tam-
bién ha sido más consistente la asociación con
el tabaquismo previo al embarazo del niño índi-
ce.34,72,73,83 Existen datos indicativos de que los
fumadores tienen mayores niveles de 8-hidroxi-

2-deosiguanosin (8-Oh-dG) en el DNA del es-
perma, por lo cual se ha propuesto la existencia
de una mutación germinal en el padre que se
transmite al hijo.84 La mejor forma de evaluar la
exposición es mediante el interrogatorio direc-
to,85,86 dado que los marcadores bioquímicos
sólo superan al interrogatorio cuando existen
situaciones de mucha presión, como cuando se
condiciona la contratación laboral dependiendo
de si se fuma o no.87

Para la evaluación posnatal se considera que
el tabaquismo materno es el mejor indicador del
tabaquismo pasivo del niño, sobre todo en las
primeras etapas de la vida.72,88 Cuando se ha bus-
cado interacción entre la exposición pasiva al
humo del tabaco y el polimorfismo de los genes
que regulan el metabolismo de los canceríge-
nos, no se ha encontrado asociación.89 La au-
sencia de interacción entre los genes que regulan
el metabolismo de los cancerígenos y el taba-
quismo en el desarrollo del cáncer, ha llevado a
ciertos autores a pensar que esta interacción
podría no existir.32,90

Se considera el consumo del alcohol como
posible factor de riesgo para la leucemia
mieloblástica, pero no para la linfoblástica.71,91

Se ha encontrado mayor asociación con el con-
sumo del alcohol por la madre durante el emba-
razo, que con el consumo del padre.72,91 Algunas
evidencias señalan que los niños de madres que
ingirieron alcohol durante el embarazo tuvieron
mayor frecuencia de mutaciones en linfocitos al
momento del nacimiento.92 El alcohol, en par-
ticular el vino, es un inhibidor de la topoiso-
merasa II, relacionada de forma importante al
desarrollo de leucemias agudas en los lactan-
tes.73,93 La evaluación de la exposición tiene va-
rios requisitos,94 aunque en términos generales
se puede decir que tanto el interrogatorio directo
como la aplicación de un cuestionario son mé-
todos adecuados para la medición de la varia-
ble.95 El interrogatorio suele provocar cierta
subestimación en la identificación de la frecuen-
cia del consumo de alcohol si se compara con
un diario de consumo;96 por lo que algunos su-
gieren la necesidad de utilizar otras fuentes,
como registros médicos, para tener una mayor
validez de la medición.97 La concordancia global
entre un interrogatorio más dirigido y la elabo-
ración de un cuestionario es de 69 %,98 acepta-
ble sobre todo si se considera que la información
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no siempre se registra en un expediente médico.
Es indispensable mejorar la metodología al eva-
luar la asociación entre consumo de alcohol por
los padres de los niños con leucemia aguda.

Dieta y leucemia aguda en niños

La dieta, parte del estilo de vida, se considera
una de las fuentes más importantes de exposi-
ción en los niños.99 Los mecanismo a través de
los cuales la dieta puede aumentar el riesgo de
desarrollar cáncer son la ingestión de canceríge-
nos preformados en la dieta o agua, o bien du-
rante el proceso de cocimiento o preservación,
por la conversión de componentes de la comi-
da, como los nitratos, a cancerígenos mediante
la acción de enzimas endógenas o la flora bacte-
riana.99,100

Por otro lado, algunos nutrientes ingeridos
por la madre durante el embarazo podrían au-
mentar o disminuir el riesgo de desarrollar cán-
cer.91,93,101 De hecho, el programa canadiense de
prevención del cáncer en niños incluye la dieta
de la madre durante el embarazo como un as-
pecto importante.102 Dentro de los alimentos
que consume la madre durante el embarazo,
pueden estar relacionados, sobre todo en los
lactantes, los inhibidores de la topoisomerasa
II, como las frutas y verduras que contienen
quercetinas, frijol de soya (genisteína), el café
regular, el té negro, el té verde, las bebidas de
cocoa y el vino (catequinas).91,93 Es importante
considerar que en los adultos se ha observado
que la acción de algunos factores cancerígenos
varía por la dieta del individuo,103 tal es el efecto
de las radiaciones104 y el tabaco.105

En el niño la interacción entre la dieta y otros
factores de riesgo para cáncer han sido poco
estudiados, aun cuando en seminarios recientes
se ha propuesto a la dieta como un factor muy
importante.106 Para el cáncer en general se con-
sidera que evitar la obesidad, consumir frutas y
verduras en abundancia y evitar la ingesta exce-
siva de carne roja y alimentos ricos en grasa ani-
mal, puede reducir sustancialmente el riesgo de
cáncer en los seres humanos.107 El incremento
en el consumo de alimentos con alto contenido
de antioxidantes se considera la mejor estrate-
gia natural para disminuir el riesgo de cáncer.

No debe soslayarse que diferentes alimentos se
encuentran contaminados con agentes cancerí-
genos, como se observó en Bélgica donde 12.1 %
de muestras de carne de pollo y puerco analiza-
das tenía niveles tóxicos de bifenil policlorinado
y DDT; hallazgo también encontrado en el pes-
cado.108

La medición de la dieta es uno de los retos
más grandes en epidemiología; actualmente se
considera al cuestionario de frecuencia de ali-
mentos como el mejor instrumento.109 El cues-
tionario tiene la ventaja del bajo costo, lo cual
aumenta la participación de la población.110 So-
bre este factor se requiere investigación urgente
que permita dictaminar medidas preventivas.93

En los niños se considera que el interrogatorio
a la madre es una buena fuente para obtener la
información.111

Problemas metodológicos
en los estudios

Las limitantes más importantes en los estudios
que miden las exposiciones de la ocupación de
los padres estriban en la mala clasificación de la
exposición, ya que las técnicas para recolectar la
información no han sido las más apropiadas.26,31

Lo anterior se debe a que no siempre el padre
brinda la información y la madre es quien la pro-
porciona, lo que genera sesgos.112 Además, el
trabajador no siempre conoce todas las sustan-
cias a las que se encuentra expuesto.113 Por otro
lado, el tamaño de la muestra en diferentes estu-
dios ha sido insuficiente cuando se ha querido
probar el efecto de la exposición a una sustancia
en particular,26-28 problema difícil de resolver dado
que las exposiciones ocupacionales son poco
frecuentes en la población general, consecuen-
temente los riesgos obtenidos son inconsisten-
tes y poco precisos.114-116

Por lo anterior, es importante continuar in-
vestigando el papel desempeñado por la ocupa-
ción paterna y materna en el desarrollo de la
leucemia en la edad pediátrica, haciendo mayor
énfasis en la medición de la exposición.26,28,34

En cuanto a la radiación prenatal, ya sea del
padre o la madre del niño con leucemia, los resul-
tados han sido controversiales:117 en tanto algu-
nos autores consideran suficiente la evidencia
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de que la exposición del padre a radiación ioni-
zante puede detonar una mutación germinal
transmisible a su progenie,34,118-121 para otros
investigadores estos datos podrían ser resultado
de factores de confusión, como el contacto a agen-
tes infecciosos.122,123 Por estas razones, los fac-
tores señalados continúan siendo evaluados.124

Como se mencionó anteriormente, la presen-
cia de sesgos en las investigaciones ha generado
dos efectos opuestos: que algunas asociaciones
sean falsas, como la establecida para la vitamina
K, o que estando presentes no se identifiquen,
como los campos electromagnéticos.49,64 En
cuanto a los sesgos de medición, es probable
que se encuentren especialmente presentes en
la asociación de la leucemia aguda con factores
como tabaco, alcohol y dieta, ya que se han uti-
lizado diversos criterios y diferentes instrumen-
tos para realizar la medición de la exposición.74,96

La falta de control sobre estos sesgos y soslayar
interacciones importantes como la susceptibili-
dad del individuo a la enfermedad, provocan que
muchos de los factores aquí descritos no se re-
conozcan de manera consistente como factores
de riesgo para el desarrollo de la leucemia aguda
en la población pediátrica.

Conclusión

Excepto la exposición intrauterina a radiación
ionizante, los factores ambientales descritos en
la literatura siguen generando controversias, las
cuales deberán disolverse en la medida que se
desarrollen mejores estrategias metodológicas.
Sin embargo, se ha criticado la actitud tan pasi-
va para disminuir las exposiciones a factores de
riesgo no plenamente aceptados. Por ello, se
recomienda tomar una actitud de cautela prudente
para aceptarlos como causantes de las leucemias
agudas, pero se invita a tener una postura enér-
gica para disminuir la exposición a los mismos.125

El distanciamiento de la exposición a cam-
pos electromagnéticos (cables de alta tensión),
eliminar el tabaquismo y el consumo de alcohol
por parte de los padres al menos un año antes
de concebir un hijo, dejar de fumar frente a los
niños y evitar llevar a los niños a lugares donde
se permita el consumo de cigarros, así como el
incremento en el consumo de alimentos con alto

contenido de antioxidantes, podría prevenir los
casos de leucemia aguda en la ciudad de Méxi-
co, una de las urbes con mayor incidencia de
estos padecimientos.
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