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INTRODUCCION

la leucemia congénita con manifestaciones clinicos que per
mitan hacer el diegnéstico inmediatamente después del nacimien-
to, es una enfermedod poco frecuente. Lo primero revision de lo
literatura la hizo Kelsey y col. " en 1939; aceptando sélo oche co-
soi, més uno gue elles reportaron, v dividieron los leucemias con-
genitas en tres grupos, segun las primeras maonifestaciones de lo
en‘ermedad aparecieran en el momento del nacimiento, durante
la segundao o fercera semaona, o entre la tercera y lo sexta semo-
may de lo vida, Pierce ', en 1959, huce uwno nueva revisidn y
recne 45 casos, de los cuales sdlo 21 covtesponden ol primer

grupo.

El motivo de este trabajo es presentar el reporte, clinico y
anatomopatolégice, de una nifa que ingresd ol Servicio de Re-
cién Nocides del Departamento de Pediatria del Hospital Universi-
tarlo, Inmediatamente despuéds del nocimiento y que presentabao
desde ese momento, todos los signos gue han sida considerados
clasicos en esta formo congénita de lo enfermedad.

PRESENTACION DEL CASO

Membre: M. E. L. Historia clinica: 06-75-90, Fecho de naci-
miznta: 21-8-66. Fecha de muerte: 8-10-66.

Antecedentes familiares: Modre de 2B ofos, sano, con exd:
menes complementarios normales hace dos afios; sin anteceden:
tes de importancia. Padre de 34 afos, sane, sin antecedentes de
imoortancia. Abuela poterno vy un prime, muerios hoace varios
afios por wna “enfermedad de lo sangre’ cuyo eticlogio nc
se pudo precisar, Lo pociente tiene un hermono de 1 afc de edad,
sono aparentemente.
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Antecedentes obstétricos: Producro de 29 embarazo, de 8 me-
ses y 15 dios. Parto eutdcico, con presentocion cefdlico, de 5 ho-
rae de duracién, sin ruptura premaotura de membranas ni am-
niofitis.

Examen fisico al nacer: Buenas condiciones generales. Ap-
gar: 10 puntos. Peso: 2.850 grs.; tallo: 48 oms.; circunferencia ce.
falicg: 33 ems. y circunferencia toracica: 31 ems. Con los siguientes
hallozgos positivos: 1] nédulos subcutdneos, pequefios, duros, vie-
laceos, generalizados, pera mayores y mdas abundantes en térax
y cabeza; 2) petequias y equimosis generalizades (Fig. 1}; 3) hepato-
esplenomegalia. El resto del examen fisico fue considerado normal.

Evolucién: Al dia siguiente se encuentran las mismas mani-
festociones y aparece un tinte ictérico moderado de piel.

El examen hemataldgico indica leucacitosis elevada, con abun-
dantes formas jévenes inmaoduras que fueron considerados blas-
tos. Postericrmente se comprueba uno trombocitopenia. Se od-
ministra sangre fresca y se indican esteroides y vitoming K. Cinco
dios mas tarde habio una mejoria nelable de las manifestaciones
clinicas, con desoparicion de las petequias y de las eguimosis;
pero persistian los nédulos, principalmente uno en la regidn pec-
toral izguierdo (Fig. 2], Lo hepatoesplenomegolio se reduce de ta-
mafo, pero no llega o desoparecer. Entre el dia 31 v el dia 5,
lo nifio presento pequefos gonchos febriles. Persisten los nodu-
les y el aumento del tamafie de higade y baze. Pera ne hay
nuevas manifestaciones hemorragicos. 5e oprecio secrecion puru-
lenta en el oido dereche, gue desaoparece 5 dios més tarde. El
15-9-4&, lo paciente presento moderade metearisma, una red ve-
nosa colateral supra-umbilical gue se hdce mas evidente poste-
riormente, v, varios dios moas tarde, nuevamente peguefos gan-
chos febriles, que toinciden con evacuaciones liquidas por dos
dias. Mo hubo deshidratocidn. Al mismeo tiempo, el exaomen fisico
revela una tumoracidn en flanco lzquierde, de 4 x 4 cm., que
parece corresponder al rinén de ese lado, Con urogrofio se ob-
serva una eliminacién muy débil del contraste por ambeos rifiones,
sin defarmaciones de los pelvis. Al dio siguiente de aplicar e
enemo previe a ese estudio, la pociente presenta enferorragia
moderada y fiebre. Se indica nueva tronsfusién de sangre v anti-
bidticos y ceden esios sintomas. El 7-10-66 se proctica la biopsia
del niédule subcutdneo en pectoral izquierdo y ol dio siguiente
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hay una hemorragio moderada a nivel de la herida quirdrgica,
gue se detiene parcialmente. La nifa muere el B-10-86.

Fig. N* 1. Fotografia de la pacliente, pocas horas
despuds del parto, Nodulos ¥ equlinosis
generallzados,

Exémenes complementarios.— La hemoglobina, que era de
14.6 grs. % pocos dios después del nocimiento, descendid a cifras
que oscilaron entre 11 y & grs. %, con hematbcritos de 31 y 24,
La cuenta blanca siempre fue elevada, con cifras entre 187.000 vy
45.000, predominande los blastes (P6% a 27 %), con neutropenia
[2% a 15%). Controles sucesivos de plaquetas revelaron valores
bajos: 30.000 a &0.000. El tiempo de pretrombing: testigo 13 se-
gundos, pociente 14 segundos; la actividad protrombinica: 69 %.



i

Fig. N* 2. Detalle de In regidn pectoral, a los 30 dias de edad. Nodulo
siubeutines solitario, duro ¥ de color rosado violiceo.

Bilirrubina: 5 migr.%. Grupo de la madre: A-Rh +; grupo del
paciente: O-BRh +. Las pruebas cruzados, soling, albdmina y
Coombs, fueron negativas. la médula dsea, con tincidn Wright-
Giemsa, estaba completamente infiltrada por blastes del tipo ob-
servado en la songre periférica. Habia escoses mielocitos y pro-
mielocitos; ausencia casi completa de los elementos normales de
los series mieloide y eritroide, El 1450 de los elementos de tipo
rmononuclear son peroxidosos potitivos (serie mieloide en madu-
racion]. Lo orine fue paotolégico en varios controles: cilindros, ol-
bimina, bocterias, glébules de pus, reaccién alecalina. No se en-
contraren células de inclusidn citemegalicas en el sedimento. Los
examenes de biequimica sanguinea revelaren las siguientes cifras:
Urea: 22 migr.%; creatining: 1.5 migr. % ; acida drico: 8.8 migr. %;
proteinas totales: 5.42 grs.%; albimina: 3.47 grs. %; globulings:
.75 grs. %.

Bacteriologio: Diferentes muesfros poro  cultivos revelaron
proliteracién bacteriono. Varios urocultivos resultaron positives o
Aerobocter aerogenes y Proteus mirabilis, sensibles a nitrofura-
nos, mandelarmine y britapen. Un coprocultive reveld Escherichia
coli vy Proteus mirabilis. ¥ el cultive de la secrecién del oido de-
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recho: Estafilococos albos, manita y coagulasa negativas. Sere-
logia: V.D.R.L. no reactive. Radiegrafias: los estudios rodiclégicos
de craneo, térax y hueses larges, fueron normales. La placa sim-
ple de abdomen séle mostré la hepatoesplenomegalia y unas si-
luetas renales descendidas, probaoblemente por el cumento de las
wisceros nombradas primero,

Biopsia del nédulo cutdneo: o] macrescopico: fragmenta de
piel de 3 x 2.5 cm. En el celular subcutdnes hay una masa de
tejido de color parde oscuro con zonas hemorrdgicas; b) micros-
cépico: fragmente de piel densamente infiltrade por elementos
mielégenos, desde lo zona inmediata de la epidermis hosta el
celular subcutaneo, los cuales forman bandas o masas repartidas
en una forma difusa, que, en ocasiones, se encuentran en el inte-
rior de algunes vases. Cenclusién: infiltrade nodular de la piel
en leucosis mieldgena.

Tratamienta: Antibidticos, nitrofuranos, esterocides, transfu-
siones de songre fresco, vitaming K,

Diagnéstices clinicos finales: 1—Leucemia mieloide aguda
congénita. 2—Oftitis externa derecha supuroda. 3—Diarrea agu-
da febril. 4—Pielonefritis aguda. 5—Septicemia. &—Tumer re-
nol izguierdo (?).

Informe anatomopatolégice: Protocolo MNP 29444,

Macroscopico: Codaver de nifia desnutrida, con abdomen
alobuloso. En la regién deltoidea izquierda se encuentra herida
operataria reciente, de 4 cm., a cuyo alrededor se encuentra am-
plia zona de color oscure que se extiende hasta la 4* castilla de-
recha y 5' costillo izquierdo. Al abrir el cuerpo se encuentran
extensas zonds hemorrdgicas en un édrea de 10 cm. alrededor de
lo herida. Ne hay liquides en los cavidodes pleural, pericardica
y abdominal.

Aparato respiratorio: Laringe, tréquea y bronquios contienen
escasa cantidad de material serohemorrégico y espumoso. Los 16-
bulos superiar y medic del pulmén derecho tienen la consistencia
aumenfada. Punteado minime difuso, de aspecte hemerrégice
en la superficie del parénquimo pulmonar. Zonas de atelectasia
minima, Regular contidad de sangre extravasada en tejido peri-
traqueal, muy cerca de la laringe.
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Aparato circulatorio: Corozén sin lesiones. En el pericardio
visceral se encuentran escasos puntos hemorrégicos, sobre todo
en lo cara anterior del ventricule izquierdo.

Aparata génitourinario: Los rifiones pesan 42 grs. cada uno, y
miden 3.5 x 3 » 3.5 em. Son de configuracién fetal. Al corte, es
dificil precisar los limites entre la zona cortical y lo medular.
La pelvis del rifién derecho presenta escasos puntos hemorrdgicos
y contiene dos pegquefios calculos de superficie irregular, coler ama-
rillo, ¥ que miden 0.2 y 0.3 em. respectivamente. Escaso puntea-
do hemorrégico en la mucosa vesical.

Aparato digestivo: El intestine delgade muestra miltiples pun-
tos hemorrGgicos que se observan muy bien per debajo de lo
serosa, En el intestino grueso, desde el ciego al recto-sigmeide,
se encuentran ulceraciones de la mucesa, de 0.7 cm, de didmetro
como promedio, Estas Glceras son més amplias en la porcién des-
cendente y terminal del colon. En la porcién distal del colon des-
cendente las Ulceras muestran un aspecto necrdtico, con fondo
marrén oscuro; mientras que las otras tienen un fondo amarillo
clare y estdn rodeadas de un halo rosado. En la mitad superior
del colen descendente se encuentra una Olcera con los corocteris-
tieas ya mencionadas, y o esta alturo, en la serosa, se aprecia
una marcada reoccién peritoneal con fermacién de material exu-
dotive de aspecto purulents, el cual practicamente rodea el bazo.
Asimisma, existe una fuerte recccién en lo cara interna de lo
pared abdominal, a nivel de la porcién umbilical. El higade pesa
183 grs. y mide 14 x 7 x 5 cm.; no muestra lesiones al corte,

El bozo pesa 27 grs. y mide 6 x 3 x 1.5 cm.; se encuentra recu-
bierto en casi toda su superficie por un exudade fibrinopurulento.
Al carte es sumamente congestivo.

Microscépico: 1— Higado: la totalidad de los sinusoides se
encuentran ocupados por células cuya imagen corresponde a mie-
loblastos de tamafo variable, con nicleo de forma redondeada,
oval o arrifionada; con nucléolo; cromating dispersa en finos gra-
nulos; citoplasma baséfilo. Escasa contidad de pelimorfonuclea-
res, Figuras de mitosis (Fig. 3). 2— Pulmén: marcado aumento
del groser de los tabiques interalveclares, en los cuales se ob-
servan; vasedilatacion y presencia intra y extravascular de hema-
ties, mieloblastos y obundontes polimorfonucleares. Muy pocos
alvéolos atelectasicos. 3— Bazo: infiltracién considerable del pa-
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renquimao por elementos blasticos que se ubican fundamentalmen.
te en lo pulpa rojo. Lo arquitectura histolégica tipica del érgane
se ha perdido. 4— Cerebro y cerebelo: sin lesiones histolégicas
que mencionar, excepto que los vasos meningeos se observan ta-
ponados cosi por complete por blastos [Fig. 4). 5— Rindn: es el
érgano mas afectado por lo infiltracidn de elementos blésticos,
los cuales se encuentran tanto en lo zona cortical come en la medu-
lar, repartides difusamente. 6&— Ganglio linfético: este érgano, lo
misme que el bozo, ha perdido su arquitectura histolégica carac-
feristica y sa muestra sumomente infiltrade por mieloblostos.

el Sl . %
L B S e
Fig. N »5. sinusoldes hepdticos infiltrados por numerosos micloblastos,

7— Miocardio: sin lesiones histoldgicas. Mumerosos elementos
blastices en las ramificaciones de las coronarias. 8— Timo: abun-
dontes células linfociticos vy escasos mieloblastes. 9— Adrenal:
marcada infiltracién mielobléstica. 10— Intestino delgado: mar-
ceda infiltracién por blostos de la laminag propio de la mucosa,
con edema y desprendimiente en parte de las gléndulas. 11—
Colon: moderado edema de todos sus capas, con maonifiesto in-
filtrode mieloblastico y escoses polimorfonucleares neutréfilos.
12— Médula 6sea: marcade hiperoctividad con predominio de
la formacién de mieloblastos.
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Fig. N+ 4. Vaso meningeo onyn lux eatdi ooupndn casi completamente
por micloblastos,

Diagndsticos anatomopatolégices: 1— Leucemia mieloide con-
génita. 2— Bronconeumenia, 3— Hemorrogia post-operatoria [to-
ma de blopsia). 4— Enterocalitis ulceroso perfurudl:l [penfanrﬁ
focalizada), 5— Litiasis renal derecha.

COMENTARIOS ¥ DISCUSION

Mo se conoce aln lo etiologio de lo leucemiao, aungue ella
ho sido reflacionada con diferentes foctores *. Lo comprobacién de
esta enfermedad in Otero y su presentacidn simultdnea en geme-
los monocigéticos !, sugiere que la importancio de los foctores
genéticos pudiera ser significativa. Las investigaciones de los dl-
timos afios se han orientade en este sentide. Existen warios trao-
bojos interesantes sobre el coriogromo del leucémico . Sin em-
bargo, todo lo gue se puede decir ocduolmente sobre lg etiolo-
gio de los anormolidodes encontrados, no pasa mas alla de lg es-
peculacién. Pero es indudable que algunas de estas observacio-
nes no dejon de ser interesontes,

Al igual gue en lgs ninos de mas edad, en la leucemia nes-
natal hay un porcentaje de mongélicos que ne se puede incrimi-



nar al factor suerte '*. Miller ¥ ha reunide wvarios cosos de nifios
can ofras anomalios citogenéticas (Klinefelter, Sindrome D), que
también presentaron leucemia. Probaoblemente estes nifios con
anomalias cromosémicas tengan un riesge mayer de presentar
o enfermedad.

Aunque algunas de laos madres de los nifies con leucemia
congénifa habian side irradiadas durante los primeros meses
del embaraze y aunque los tejidos fetales son excesivamente sus-
ceptibles al efecto leucemégeno de los rayos X, actualmente se
cree gque es remota la posibilidad de que esta sea lo cousa de
la deaeneracion moligna de las células sanguineas del feto. No
se conoce con certeza el tiempo de incubacidén para los leucemias,
perc repoites obtenidos sobre la incidencia de leucemia entre los
sobrevivientes a las explosiones atémicas en el Japén y traba-
jos de Palhemus y Keoch, en 1959 —citados por Stewart '"—, so-
bre la leucemia en nifies gque habion side irrodiades intensa-
mente con anterioridad, fijan entre 4 y 10 afies el intervalo com-
prendide entre lo exposicién y el comienzo de los sintomas.

Existen ciectamente familios en las cuales algunas enferme-
dades malignas tienen una incidencia més elevada que en el res-
to de la poblacién. Pero si se piensa que lo leucemia se debe a la
transmisién de un gen producter de lo enfermedad, a este se po-
dria objetar que el feto que reciba esta herencio tendria muy po-
cas oportunidades de sobrevivir. Sin embargo, el hallazge de un
c.omosoma parecide al Philodelphia en algunos casos de leuce-
mia congénita *, la disminucién de la actividad de la fosfatasa
alcalina de los leucocitos en las leucemios crénicas v el heche de
gue los nifios con una trisomia 21 presentan manifestaciones leu-
cémicas con mayor frecuencia que los nifies normales, nos con-
ducen o preguntarnos: a) si tedo nifio leucémico no habra tenide
desde el nacimiento alguna aberracién cromosémica latente, que
sélo se manifestd mds tarde bajo el estimuloa de un factar desen-
cadenante, accidental o no, y b} si los genes responsakles de la
regulacién de la leucopoyesis y de la octividad de la fosfatasa
alcaling de les leucocites, no estarian localizados en los cromoso-
mas 21 & 22.

Las leucemias, en tode case, podrian clasificarse en preci-
goticas o postcigbticas, segin el agente mutdgens (rayos X2, vi-
rus?] actuara antes o después de la concepcién del individus.
En el primer caso, los cambios malignes o premalignos eocurri-
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rian en los células germinales de los padres. Estd, por ejemple,
establecido gue las historios clinicos de las maodres de leucémi-
cos revelan mas radiografias de abdomen que las historios de un
grupo de modres control "%, Este mutdgeno (rayos X] o cualquier
otra, podria afectar diferentes locus, o diferentes alelos del mis-
mo locus vy, segin el locus intervenido, lo malignidad aparacerio
en uno u otro érgano o sistema. Ahora bien, la mutacién en una
célula germinal necesariamente no tendric que producir efectas
hasta que dicha célula fuese fertilizada, ¥ oun cuando esto su-
cediera, las consecuencias serion muy relativas, pues enfonces
las célulos podrion evolucionar en wvarias formas: 1) aborto, 2)
leucermia congénita, 3] desarrollo de uno enfermedad premaligne,
por ejemplo, poliposis intestinal, y 4] un fenotipe normal asoc-
ciade a un genotipo anormal. En el Gltimo caso, este cardcter ge-
nético premaligne podria ser trasmitido @ generaciones futuras
como un defecto congénito celular, que mas adelante, en lo si-
guiente o en ofra generacién, pedria precipitar al individue hacia
la enfermedad ante cualgquier circunstancia gue determine un
stress celular de los glébulos blances. En lo leucermio adquirida
o postcigdtica, ka mutacion afectaria wna célula somdtica, y en-
tonces no habrio el peligro de gue esta condicién precancerosa
se fransmitiera come un corGcter hereditario.

El reporte de cases transitorios de leucemias congénitos en
mongélicos ", si bien refuerza lo opinién ya Sefolade en vo-
rias revisiones bibliogréficas sobre el particular, de que varios
cosos reportodes al principio como leucemios congénitas, no po-
saban de ser reacciones leucemoides secundarios o infecciones,
déficit de acido félico o o incompaiibilidad de grupos sanguineos,
no por eso aclara el porqué los leucocitos, en estos nifos farados
con una aberracién cromosémica —irisomia 21—, proliferan des-
ordenadamente y dan uno imuagen en la médulo vy en lo san
gre periférica morfolégicamente idéntica a lo de lo leucemia mie-
loide.

Yo sefolamos que se ho relacienade ¥, alge mds que ac
cidentalmente, lo leucemio con algunas enfermedodes congénitas
fue se ha demosirado se deben a mutociones cromesomicas. No
es el momenta de calcular hosta qué punto los agentes mutags-
nos causantes de lg premalignidad de algunos cromosemas, afec-
tarion también o otros explicando estos asociociones, De todos
modes, actualmente sélo podemes esperor que nuevas invesh-
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gaciones oclaren algo mas los caminos que abren todas estas hi-
potesis sobre la patogenia de la leucemia congénita y en gene-
ral de todes los proceses malignos.

Por lo pronte, si aceptamos la teoria precigética para la
leucemia congénita, tendriomos que preguntarmos en qué mo-
mente crucial del desarrolle embrionario actia el factor que des-
encadeno el inicio de |o enfermedod. Segin algunes autores ',
esto podrio ocurrir entre lo quinta v lo decimacuorta semana de
la vida fetal. Pero segin Wintrobe "%, la granulecitopoyesis séle
puede observarse a partir del cuarte mes. ¥ aunque algunos au-
tores han pretendido establecer una correlacién entre lo edad
cel desarrollo en que actia el factor desencadenante y la pre-
sentacién simulténea de leucemio neonatal y onomalias congé-
nitas actualmente relacionaodas con alteraciones cromosdmicas,
otres?, aun_confirmande el hallazge de una leucemia congénita
en nifios mongdlicos, no sostienen el mismo criterio y prefieren
hablor de uno predisposicidon o la maolignidod. En nuestro coso,
la presencia de calculos de acide Urico en lo pelvis del rifién
derecho y de células mieloides bien diferenciadas en los diferen-
tes organos, nos hacen suponer que la enfermedad estuvo pre-
sente desde una temprona edad de la vida intrauterina,

S5in dudo, el feto tolera mejor lo leucemio in Otero que des-
pués del nocimiento. El oporte materne de un estimule eritrope-
yétice o de un focter desconocide que neutraliza o frena parcial-
mente el desarrolle exagerade de lo serie blanca, podria expli-
car, segin algunos autores, les niveles normales de hemoglobi-
na en el momento de nacer y la répida caida de los mismos a
medida que se agetan las reservas obtenidos o través de la pla-
centa y el por qué algunos ninos sblo llegon a presentar mani-
festaciones leucémicas algunos semanaos después del parto.

la aparicién de nédules subcutdnecs en estos enfermes tra-
ducirin un esfuerzo por sobrevivir, desarrollando tejido hemato-
poyetico en ofros orgonos, El andlisis histolégico de estos nodu-
los los puede mostror muy voscularizodeos v con abundontes cé-
lulas hematopoyéticas e infiltrade leucémice '!. Otras wveces, o
la seccién, presentan la tipica opariencia verdosa del cloroma,
gque ha sido considerado también como un signo de la leucemia
aguda mieloide '". Otras lesiones de piel no especificas, clasifi-
cadas como leucemides, pueden ser pdapulas, vesiculas, bulas,



eriternas o petequias, y no contienen infiltracion de células hema-
fopoyéticas y leucémicas * "2,

Generalmente, los nifios que al nacer presentan nédulos so-
breviven poco tiempo. En estos cosos, la transferencia plocenta-
ria de la maodre al feto no serio tan efectiva como en los nifios
gue demoran 3 @ & semanas en dor las primeras manitestaciones;
aunque es necesario sefialar que algunos aufores han dudado del
cardcter congénito de estas Uitimas leucemias,

Muestro paciente no presentaba ningln estigmo mongélico.
Lamentablemente no fue posible el estudio de su coriotipe. Pero
ne habia malformociones congénitas asociadas, ni la historia fa-
miliar obstétrica de lo madre ni la anamnesis revelaren la inci-
dencia de enfermedades malignos o malformaciones.

la neutropenia y lo odministracién de esteroides, o pesar de
estar cubierto por los antibiéticos, contribuyeren probablemen-
te o lo diseminacién de la infeccidn que lo llevé a la muerte. Lo
hemorragia en la herida gquirdrgica también influyé algo. Existe
una correlacidén enfre lo neutropenia exagerada presente en la
sangre periférico (2%) y lo infiltracién de wvarics érganes por
elementos polimerfanucleares. La perforacion del intestine grue-
so fue probablemente el comienze del cuadre terminal, oungue
la nifia hobia presentade ya focos pidgencs en, diferentes drga-
nos. Los hallazgos anatemopetolégicos nos permiten supaner gue
la evolucién de lo sepsis fue solapada y demerd mucho en ma-
nifestarse: pero oungue asi fuero, es orriesgodo suponer gue es-
toba presente en el momento del nocimiento. MNe hobio ante-
tedentes abstétricos de amniotitis, el estado general fue aceptable
hasta 3 dios antes de la muerte y el nimero de blastos en la san-
gre periférica ero muy elevodo (94%). Lo identificacién de és-
tos como elementos de la serie gronulecitica fue posible gracios
o una prueba peroxidaosa pesitiva, y més tarde, anatémicamente,
al comprobarse lo infiltracién mosiva en los diferentes érganos,
particularmente en los sinusoides hepaticos, Excepto unos pocos
casos *, la mayoria de los leucemias congénitas son mielobldsticas.

Ce modo gue cungue la septicemia fue el punte finol de la
enfermedod de nuestro pociente, estd descartada la pesibilided
de gue uno reaccion levcemoide fuese lo couso del cuodro cli-
nico y hematolégico que la nific presentaba desde el primer dia
de edad, Los exdmenes de loborotorio descortaron ademés el diag-

—



nastice de una eritroblastesis fetal, enfermedad con la cual a
veces es dificil la diferenciacién 7. Entre los ofros diagnésticos di-
ferencioles que se consideraron y luego fueron descartades, estén
los enfermedades de inclusiones citomegdlicas, la sifilis congénita,
lo pdrpura frombocitopénica cangénita, la anemia apldstica de
Fanconi, y dentro de las leucosis, el cloroma. La tumorocién renal
gue se palpobo en el flanco izquierde, lo aotribuimos al infiltra-
do levcémico del rifidn ', v la dude que plantecba la eliming-
cién del contraste, lo aclard la autopsia al mostrarmos el proceso
de reoccidon peritoneal focolizodo olrededor del rifdn izquierdo.

RESUMEM

Se presenta el coso de uno nifa recién nacida gque murid
o lo edad de 1 mes y 17 dios, y que presentd desde su naoci-
miento todos los signos clinicos que han sido considerados cla-
sicos en la leucemio congénita. Lo pociente presentd uno serie
de focos infecciosos o repeticion y finalmente murié con un cua-
dro que, clinica y onatomopotolégicamente, fue considerado co-
mo una septicemia. El elevade nlimera de blastes en la sangre
periférica, la prueba de la peroxidosa positiva, ademdas de los
signos clinicos vy de la infiltracién mosivae de casi todos los ér-
ganos por elementos mieloblasticos, nos permiten _sostener el diag-
nastico de leucemia mieloide aguda congénita. C

Se revisd la literatura mundial vy se comprobé la poca fre-
cuencia de la enfermedod en los recién nacides. Se hocen co-
mentarios sobre lo eticlogic de lg leucemio, gque actualmente es
objeto de numerosos e inferesontes estudios y especulaciones. Se
trato proboblemente del primer coso reportodo en nuestro pais y
el segundeo en la literatura médica latineamericana.
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