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""HALLAZGOS EN TOMOGRAFIA COMPUTADA DE CRANEO 

EN PACIENTES PEDIATRICOS CON LEUCEMIA LINFOBLASTI_ 

CA AGUDA EN EL MOMENTO DE SU DIAGNOSTICO~" 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

La leucemina Unfoc! tica aguda (LLA) ea una enfermedad hemetapE_ 

yética maligne que aparece predominantemente en loa niflos. Resulta 

del crecimiento de un tipo anormal de leucocito no granular en loa 

tejidos hematopayéticos, particularmente en la médula asea, baza v 
ganglios linfáticos. 

INCIDENCIA. La LLA tiene un pico de incidencia de los 2 a loa 20 -

años de edad y un segundo ascenso de frecuencia desde la mediana -

edad en adelante, se considera aún la enfermedad maligna mAs comlin 

de le infancia y la causa de muerte principal en el grupo de edecl_ 

pediátrico (10,15). 

Su frecuencia es mayor en niñas que viven en paises induatrla-

lizados y en las zonas urbanas. 

2. 

ETIOLO!lIA. Le geneaia de la leucemia Unfadtice aguda en nifloa pe.!: 

menece en el misterio, se considera se trata de un factor mul tlca-

suel, menclan§ndose factores hereditarias, hemapet{as adqulrldes, -

1rredleci6n (factor leucemágeno más concluyentemente identificado -

en los aeres humanos), exposición a substenclee químicas y virus -

( 10), sin embargo, existe una hipótesis que propone que las Unra-

blastos son células linfaideas primitivas de proliferaciones clane

les, fenotipicamente heterogéneos. Estas células son detenidas en -

varios estadios de la vía normal de diferenciaci6n y san definibles 

biológicamente e 9). 

CARACTERES CLHJICOS. Contrariamente a le situación predominante ha

ce algunas años, ahora el diagn6stica de LLA se establece antes de_ 

que se hayan desarrollado signas y síntomas flagrantes de la enfer-



medad. Entre lea molestias generales más comunes se incluyen: m.!!_ 

lestar, fatiga, adelgazamiento, palidez, equimosis y hemorragia;_ 

linfadenapatiaa auperficlales, esplenomegalia, hepatomegnlla, do

lares aseas, trastornas en la marcha y al teracián de la scnsibllJ:. 

dad accmpeflada de tumefecc16n en las articulaciones. 

El comienzo de la LLA es generalmente agudo y el cursa de la -

enfermedad es constantemente progresivo. 

LEUCEMIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. La leucemia del sistema -

nervioso central (SNC) puede presentarse como la primera clave -

diagnóstica de la existencia de leucemia en el momento de establ~ 

cer el diagnóstico (2%). Caracterizada cl!nicamente par el aumen

to de la presi6n intracraneana, can parálisis nerviosa, particu-

larmente de las pares craneales V, VI, VII, VIII y IX. (10). 

La infiltración leucémlca del sistema nerviosa central (leuce

mia del SNC::: a leucemia meninges) es considerada par algunas auto

res como camplicaci6n y para atrae es el resul teda dtrecto del 

crecimiento leucémica y su difusión, ésta ae puede desarrollar 

gradualmente o bien aparecer de manera brusca durante pel:'iÓdas de 

remisión cuando no existen otros datas de enfermedad. 

La leucemia meningea ocurre con mayor frecuencia en niños que_ 

en adultos, en el sexo masculina en relación de 2: 1 y más a menu

do en la leucemia linfac!tica que en otros tipas de leucemia, in

dependientemente de la edad ( 10). 

El riesgo de leucemia meningea declarada ha sido estimado en -

J. 1% par mes para loe primeras 24 meses y en 2% par mes posterio.E. 

mente en niños con leucemia aguda (10,14). 

3. 



As! también la leucemia del SNC ea uno de los si tioa m6s comu

nes de recaida en los niño e, desarrollándoae en mb del 50% de -

los pacientes que sobreviven 2 años o mb (13,15). 

Ls incidencia cl!nica y necr6psica total de la leucemia menin

gea es de ?4% y la frecuencia coma causa de muerte es considerada 

de sólo el 5'&, encontrándose dentro de la tercera causa mifis ft'e-

cuente de morbididad de la leucemia aguda (in fil traci6n celular -

leucémica extramedular) ( 1 D). 

FACTORES. La incidencia de leucemia del SNC ea inversamente cor.re 

laciahada con la cuenta de plaquetas en el momento del diegn6st1-

co inicial de leucemia y directamente correlacionada can la cuen

ta total de leucocitos y la presencia de crecimiento de n6dulos -

linfáticos. As!, una cuenta de plaquetas baja en el momento del -

diagnóstico tiene una mayor incidencia de enfermedad del SNC. Una 

cuenta inicial al ta de leucocitos totales está relacionada con la 

incidencia de_ afectación neurol6gica. El crecimiento de los gan-

glios linfáticos (principalmente s nivel del cuello), del hígado_ 

y del bazo se relaciona más frecuentemente con pacientes que pre

sentan afectación del SNC ( 16). 

PATOGENIA. Paco se conoce aún de la patagenesis de la leucemia en 

el SNC, la hipótesis principal del origen de la leucemia en el 

SNC dice que las células leucémicas se originan fuera del SNC, 

presumiblemente en la médula osea y entonces metastatizan a el 

SNC, atribuyéndosele un origen clonal, par las demostraciones que 

se hBn realizado con marcadores citogenéticos a inmunofenatlplcos 

en el LCR de pacientes ( 17). También la hematapoyesia ha sido de-
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mostrada en los plexos coroideaa y en el menenquina leptomemingeo_ 

cerebral de une embri6n humano de 18 rnin de las 5-6 meses de edad -

gestacionel ( 18). Por las ocho semanas de gestació~ la hematopoye-

ala ae abre a otros sltloa, pero el potencial para, la actividad -

hemetopoyétlce (y presumiblemente tamb16n para la tranaformeclón -

leucémica) dentro de los plexos coroldeos y las meninges puede pe_!'. 

a latir a través de la vida. Adem&s, aunque el SNC carece de drena

je linfática convencional, estudios de marcadores de superficie B.!:! 

gleren que las células de la micraglia humana activadas tienen re

ceptores Fe, una caracter!stica de linfocitos v manocltos (19). Es 

pasible, par lo tanta, que cualquier estimulo leucémica transforme 

a las células de la médula osea pudiendo también actuar sobre cél.!J. 

lea multipotencieles en el SNC e induciendo de nuevo leucemia eh{. 

Se ace.pta que el mecanismo por el que las células leucémicae i.n, 

gresan dentro del SNC ocurre vfo le clrculaci6n sistémica. E'.ate 

concepto fue deducida de estudios de autopsias que sugirieran que_ 

les células leucémic~s primera aparecen en las paredes de las ve-

nes aracnaideas superficiales; se presume que las células leucémi

ces circulantes entonces entran al SN~ por migrac16n a través del_ 

endotelio venoso ( 14). Un lgresa hemstogena puede también ocurrir_ 

e través de hemorragias petequiales pequenas. 

Las plexos caraideos ricos en capilares san el sitio donde se -

encuentra localizada la barrera hemato-liquido cefalorraquldeo (y_ 

no debe ser confundida can la barrera hemataencefálica) (20), aqui_ 

puede esperarse demostrar una al ta incidencia de infiltración leu

cémica. En una serie de autopsias las plexos coraideos fueran el -

5. 



segundo sitio m6a frecuente de infiltración leucémica al SNC (21). 

Una vez que las células leucémicaa entran al SNC, la mayoría de 

los investigadores están de acuerdo en que la proliferación leucé

mica se inicia en las leptomeminges superficiales. Eatas célulaa -

entonceo invaden el LCR, la aracnoides profunda y eventualmente e.!J. 

tran al espacio Virchow-Robln. Unicamente en enfermedades avanza-

das las células leucémicaa finalmente penetran al parénquima cere

bral ( 14). Asi la membrana piaglisl parecer ser una barrera relat.!, 

va en este proceso, debido a que la infiltración de toda lo aracn_!!i 

des, obliteración de los canales del LCR y la comprensión de las -

venas pequenaa en la aracnoides generalmente ocurren antes que el_ 

parénquins cerebral ea infiltrado. Debido a que lea envolturas del 

espacia de Virchow-Robin respetan los vasos y nervios profundos -

dentro del parénquina cerebral, la leucemia meninges puede respe-

tar el parénquina cerebral y aún, residir profundamente dentro del 

cerebro ("santuario leucémica") (21). Lea leptcmeninges en la bese 

del cerebro generalmente tienen al ta incidencia de infiltrado leu

cémico. La in fil traci6n de las gra·nulacianes aracnoideas es rara. 

Las células leucémicas invaden el SNC:: cuando la leucemia eatli -

presente en la circulación, que es, antes, durante o un paco des-

pués del diagnóstico original o durante subsecuentes rec11id11a de -

la médula osea. La otra posibilidad es que las células leucémicas_ 

entren al SNC en cualquier momento durante remisión hematol6glca,_ 

can células residuales indetectables en la siembra medular del SNC. 

As!, se cree, que en la mayar{a de las caeos, el sistema nerviase_ 

central adquiere la siembra en el momento de la enfermedad hemata

lógicamente activa. Este concepta se deriva de les frecuentes ob--
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servecianes de recaida del sistema nervioso central ocur1•i.dns 

cuenda el pscicnte está en completa remisión hematalÓgicu, como -

lo determina le exeminecián microscópica convencional de la san-

gre y m~dule osee e 21}. 

Las células leucémicas proliferan muy lentamente dentro del -

SNC: y se ha notado, que la meyaT!a de les células leuc~m1cas son_ 

más pequeñas en el LCR que las que se encuentran en la sangre y -

médula osea. 

La sensibilidad diegn6stica del LC:R en la detecci6n de enferm~ 

dad ea mayar qu[! el de la ml!dula osea en revelar leucemia eistém.1 

ce. 

Una teor!a que fue postulada hace aílos por Evan9 y Jhonson en_ 

forma separada es el hallazgo de una v!a dural-craneal en humanas, 

que puede ser interpretada coma la demostración de una dirección_ 

invertida de la extensión de la leucemia desde la dura hacia la -

médula oaea craneal. Si esto es ea!, el significado de la demoa-

treci6n de que le leucemia puede egresar desde el SNC: a la médula 

asea ofrece una explicacián de par que la recaida de la médula -

osea frecuentemente sigue e una recalda aislada del SNC. Esto aún 

na ea aceptada por le mayor!a de las médicos e investigadores, -

sin embarga, se espera que estudias biológicas posteriores puedan 

aclararlo e 21) • 

Además de la invasi6n neural par las células '·1eucémicas, otras 

lesiones parenquimatosas aparecen como resultada de la leucemia -

aracnaidee, principalmente encefalopatla na hemorragica y hemarrJ!. 

gica. La aracnoides ocupa un espacio pequeMa y el aumenta de las_ 
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células en este sitio produce efecto de masa, comprimiendo ).os ca

nales de·LC::R y las vasas en este sitia (raz6n par la que se produ

ce hidrocefalia). Asociado can la comprens16n severa de los vnsoa_ 

' sanguineoa aracnoideos pct' la leucemia, se han encontrado anormal,! 

dades focales adyacentes del tejida neural ~ncluyenda necrosis i'a-
' cal, formación de nódulos par.enqulmataSos; hemorragia, aatracito--

s~s reactiva, degene:tación neural y cambios neuronales. La leucoeA 

tasiá y los nádulos le~cémicos descritas por otros (13,23) san co.ri 

sideradas actualmente eXtens~ones P.rofundas de le~ce~ia arecnoidee 

y na representan fenómeno intravasculBr. Además la hemorragia ln-

_tracerebral_ resulta de cambias isquémicas .. asociados can vasos com

primidas y alteración de la· perf'1:1sién, secundaria a leucemia at'ac

naidea profunda, extrínseca a las paredes de los veaos o vasculaP.! 

tía degenerativa causada por invssi6n bacteria! ( 14). 

RADIOLOGIA. El sistema nerviosa central es camunmente afectado en_ 

la leucemia y es generalmente moni festado coma enfermedad leptome

ningea. Menee frecuentemente hay extensión de la enfermedad dentro 

del parénquima cerebral. Par el método de· tomografía computada de_ 

cráneo, el r~canocimiento de la enfermedad leptomeningea aún he s.!, 

do infrecuente. y la descripci6n del cerebro afectada ea todavía l.!. 

mi tada (24). 

8. 

En el momento del diegn6stica .de LLA, sin haber recibido el pa

ciente aún ningún tipo de tratamiento que induzca hacia la remisión, 

Jankovic (25) ha propuesta clasificar las hallazgos tamográficae -

de estas pacientes en normal, "borderline" (leve a moderada dllet_!. 

cián del sistema ventricular y/a cisternas basales y/~ surcos cin.! 

cunvolucionales) y patológico (atrofie cerebral severa; y/a celci-
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ficaciones; .y/o hipod~nsidades de la materia blanca); que permite· 

valorar el riesgo de presentar recaida del SNC en el futuro·(26). 

Cuando se habla de recaida del SNC, que generalmente ocurre -

después que el paciente ha sobrevivido mucho tie•po 1 ha recibido 

tratamiento profiláctico de quimioterapia intravenosa. intratecal 

y radiación (el esquema viaria de acuerdo a la exper~encia de ca

da centro hospitalario) los hallazgos tomogróficos incluyen "ma-

sas" leuc~micas con hemorragias, abscesos, hidrocefalia. leucoen-

cefalopatia (leucémica) multifocal progresiva,no leucé•ica .1 

otros tumores (24). 

Las "masas" leucémicas observadas son de i~odensas a leYe•ente 

aumentadas de sensidad en relación al parénquima cerebral, éstas_ 

tienen grados variables de edema asociado y efecto de •aaa que de 

pende del tamaño de la lesión. Estas lesiones refuerzan ho•oaene~ 

mente con la administración del medio de contraste endo•enoso --

(24). Estas lesiones pueden afectar la reg~ón suprateutorial o i~ 

fratentorial del cerebro y como dato caracter!stico las. lesiones_ 

tienden a estar contiguas con superficies corticales o ependiaa-

les, localización esperada de acuerdo al estudio de Price (14). -

Sin embargo, existen otros resportes de diferente presentación t.2, 

mográfica de las tumoraciones leucémicas (27), que impiden tener_ 

aGn una imagen "tipica" tomogr~ficamente, por lo que, es necesa-

rio tener presente el diagnóstico J excluir ~e acuerdo a los da-

tos clínicos otras condiciones que se pueden presentar en el SNC_ 

en el curso de la enfermedad de estos pacientes. 

La hemorragia cerebral típicamente es hiperdensa en el estudio 

simple y puede tener captación de contraste y edema asociado en -
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grados variables. Los datos que apoyaría~ ~u presencia serían ej 

ver sangre en el espacio aubaracnoideo, los cisternas o el sist~ 

ma ventrlcular (3,24). En los pacientes leucémicos ésto ocurre e,!_ 

si exclusivamente en los pacientes que tienen trombocitopenia. 

Los abscesos cerebrales típicamente se presentan como lesiones 

redondas en la unión de la substancia blanca con la gris, pero 

pueden presentarse en cualquier localizución. Captan contraste en 

forma periférica y tienen un grado variable de edema a su alrede

dor (3), sin embargo, ea importante la correlació~clínica de -

LCR debido a que las ruases leucémicas pueden ocasionalmente pre-

sentar similares caractcr1sticas tomográficas (24). 

La hidrocefalia es de tipo comunicamente y es secundaria al -

bloqueo aracnoidco Por la infiltración leucémica {13-15). 

La leucoencefalopatia multifocal progresiva es un desorden de~ 

mielinizante subagudo no común del SNC, de causa ~iral, que afec

ta pacientes incunológicamente comprometidos y se presenta prima

riamente en pacientes con leucemia linfoc!tica crónica. El diag-

nóstico definitivo se reaiiza mediante examen histopatológico, -

sin embargo, la tomografía computada de cráneo generalmente mues

tra areas de disminución de la densidad en forma focal o difusa -

{o ambas) de la materia blanca, con margenes festoneados corres-

pondientes a la unión materia gris-blanca (28-30). Este patrón es 

tipico y da pocos problemas en el diagnóstico diferencial. Inu--

sualmente hay tumor y efecto de masa con reforzamiento anormal --

con el contraste, en estos casos, una biopsia cerebral puede ser_ 

necesaria para excluir una lesión neoplásica (24). 

La leucoencefalopatia no leucémica (secundaria al tratamiento_ 
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con metotrexate) pre9enta cambios incipientes eri la tomografía·

computada cerebral de los pacientes sometidos a esta terapéutica, 

pudiéndose reconocer den~ro de los primeros dos meses de trata--

miento y consiste en una disminución dif11sa da la densidad de los 

hemisferios cerebrales (dentro de le materia blanca periventricu

lar y centro semioval), asi como, compresión ventricular por ede

ma cerebral (hallazgo temprano). Los cambios crónicos son de atr~ 

fia (promi11encia de los surcos y ·1as cisternas y dilata~ión ven-

tricular) y calcificaciones (24,31). El desarrollo de calcifica-

ciones intracranealcs en areas relativamente avasculares es un -

signo de dafio cerebral. En nifios con leucemii, depósitos de cal-

cio han sido observados en pacientes con encefalopatía atribuidos 

a agentes de quimioterapia intratecal; algunos de éstos también -

han recibido irradiación del cerebro~ Esto· refleja un dafio cere-

bral iatrogénico en lugar de efectos secundarios a la leucemia. -

La combinación de terapia de mctotrcxatc con arabinosido C puede_ 

incrementar el riesgo de desarrollar calcificaciones intracranea

lea. Las calcificaciones pueden ser detectadas en proyección·con

~encional de cráneo, observándose calcificaciones sub~orticales,-. 

puntiformes y dispersas. Con la tomografía computada de cráneo se 

determine una adecuada localización, observándose en .la región 

subcortical y ocasionalmente en los ganglios basales y cápsula i~ 

terna. Las. zonas de mineralización pueden ser focales o difusas -

presentando aparienc~a puntiforme y frecuentemente esparcidas. 

Las cBlcificaciones bilaterales pueden ocurrir (32). Es importan-
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te señalar que los cambios incipientes mencionados anteriormente_ 

son reversibles y que tomar estudios de control, cada tres •eses 

por ejemplo, ayudaría a modificar o suspender la quimioterarpia -

intratecal y evitar así, que estos trastornos subclinicos progre

sen a los de 11na leucoencefalopatia establecida {15, 33, 34). 

Estos pacientes también pueden presentar tumores cerebrales 

primarios o metastásicos pudiendo presentar veradera confusión -

diagnóstica y ser necesario realizar una adecuado correlación el! 

nico-radiológica y en ocasiones estudios de LCR y biopsia (15,24, 

27). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Todos los tipos de le11r.emia ng11da pueden afectar el SNC y de -

éstos. la leucemia linfor..íticB aguda (LLA) es la que más frecue.!!. 

temente lo realiza (70%), le siguen las mielocíticas e indiferen-

ciadas agudas con un 50 y un 30% respectivamente (l,2)r hecho que 

es importante conocer para el médico radiologo, permitiéndole rea 

lizar una busqueda de los datos de imagen más apropiada en la si= 

tuació11 clínica especifica. 

Se observa además que la mayoria de los artículos reportados -

en la literatura radiológica tratan sobre las complicaciones pro-

pies de la enfermedad leucémica al SNC, o de los efectos de la --

quimioterapia sola o en combinación con la radiación y que, sin -

embargo, los reportes sobre las manifestaciones de la infiltra---

ción leucémica al SNC son escusas, pudiendo deberse a lo raro de_ 

la presentación como "masas" parenquimatosas o infiltración cere-

bral real, pues está es una enfermedad meningea y el tratamiento_ 

se instituye generalmente antes de que se presente la enfermedad_ 

parenquimatosa (24). Otra razón pudiera ser, que al ser esta una_ 

enfermedad que se disemina por los espacios de Virchow-Robins y_ 

respeta la barrera hematoencefálica, la visualización de ésta en_ 

los estudios simples o con contraste es prácticamente imposible_ 

(14,24,27). Debido a ésto y a que en el servicio de radiodiagnós-

tico del H.G.C.M. ''La Raza'' no se ha realizado un trabajo prospe~ 

tivo (ni retrospectivo) de lns características tomográficas del -

cerebro en pacientes con LLA en la etapa .diagnóstica (sin haber -

recibido el pacien~e ningún tratamiento profiláctico), la etapa -
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d~ remisión (evaluación a un año del diagnóstico incial) y en la_ 

etapa en que el paciente ha tenido una sobrevida mayor de 2 años; 

se intenta observar las características cerebrales en tomografia_ 

computada, la frecuencia de visualización de infiltración leucémi 

ca al SNC en nuestra población y de ser posible efectuar una co-

rrelaci6n cl!nica-radiológica. 

En esta etapa del estudio (I parte), sólo se evaluará a los p~ 

cientes en la etapa diagnóstica (sin que hayn recibido aún ningún 

tipo de tratamiento profiláctico) por el método de tomografia co~ 

putada de cráneo en su fase simple, es decir, din administración_ 

endovenosa de medio de contraste (15,25-27). 

OBJETIVO DEL ESTUDIO 

Observar los hallazgos en tomografía computada de cráneo en p~ 

cientes pediátricos con diagn6stico de leucemia linfoc!tica aguda 

en la etapa diagnóstica, ~in haber recibido a6n ning6n tip~ de -

tratamiento profiláctico (quimioterapia endovenosa, intratecal f_ 

radiación). 
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HIPOTESIS VERDADERA 

La tomografía computada de cráneo en su fase simple es un mét.f!. 

do diagn6stico que puede demostrar datos imagenológicos de infil

tración leucémica al sistema nervioso central en pacientes pediá

tricos con leucemia linfocíticu aguda en la etapa diagnóstica sin 

haber recibido aún tratamiento profiláctico. 

HIPOTESIS ~ULA 

La tomografía computada de cráneo en su fase simple es un mét.,!?. 

do diagnóstico que no puede demostrar datos imagenológicos de in

filtración leucémica al sistema nervioso central en pacientes pe

diátricos con leucemia linfoc!tica aguda en la etapa diagnóstica_ 

sin haber recibido aún tratamiento profiláctico. 

VARIABLE INDEPENDIENTE 

A. Diagnóstico clínico, de laboratorio y por biopsia d~ m€dula 

osea de leucemia linfoc!tica aguda. 

B. Paciente pediátrico en la etapa diagnóstica, sin recibir -

aún tratamiento profiláctico. 

VARIABLE DEPENDIENTE 

Tomografía computada de cráneo en fase simple. 
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INDICADOR DE VARIABLE INDEPENDIENTE 

Prueba3 serológicas, de laboratorio e histológicas. 

Falta de administración de quimioterapia endo•enosa,intratecal 

radiación. 

INDICADOR DE VARIABLE DEPENDIENTE 

Localización de la lesión,morfologí~,tamaño,bordes 

de la lesión. Clasificación de las lesiones. 

DISENO EXPERIMENTAL 

densidad_ 

Prospectivo,transversal, descriptiYo, obser•acional y de &•bi

nete. 

MATERIAL Y METODOS 

A.RECURSOS HUMANOS. 

l. DRA.ADRIANA HORTA 

2. DR. JUAN MANUEL MORENO 

Médicos radiolo&os adscritos al serYicio de tomoarafía co•putl!., 

da del H.G.C.M."LA RAZA". 

3. DR. JESUS RICARDO ALVA CASASOLA 

Residente de tercer año de la especialidad de radiodiagnóstico 

del H.G.C.M."LA RAZA". 

B.RECURSOS MATERIALES 

Expedientes clínicos y radiográficos (T.C.) de pacientes pedi!. 
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tricos del servicio de hemotolog!a del H.G.C.M."LA RAZA" con diaa 

n6stico reciente de leucemia linfocítica aguda que afin no hayan -

recibido tratamiento )rofiláctico y que sean programados al servA 

cio de tomografía computada del H.G.C.M."LA RAZA". 

e.CRITERIOS DE INCLUSION, 

Pacientes pediátricos (0-16 años) con diagn6stico clinico, por 

laboratorio y biopsia de LLA, que se encuentren internados en el_ 

servicio de Hematolog!a del ff.G.C.M.''LA RAZA", que afin no hayan -

recibido tratamiento profiláctico de quimioterapia endovenos~, i.!!, 

tratecal y radiación, que sean programados a estudio de tomografía 

computada de cr&neo en el H.G.C.M."LA RAZA''. 

D.CRITERIOS DE NO INCLUSION. 

-Ezpedientes clínicos incompletos o ausentes. 

-Pacientes procedentes de otro hospital. 

-Estudio de to•ograf Ia computada de cráneo incompleto o con --

inadecuada valoración tomográfica. 

E.CRITERIOS DE EXCLUSION. 

-Pacientes mayores de 16 años de edad. 

-Pacientes sin LLA. 

-Pacientes con otro tipo de leucemia aguda. 

-Pacientes que hayan recibido tratamiento profiláctico. 

F.EQUIPO. 

Se utilizará un equipo de tomografía computada de tercera gen~ 

ración, General Electric, modelo Sytec 3000. 
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METODOLOGIA 

Se estud~aran en el servicio de tomografla computada del Hosp~ 

tul General Centro Médico "La Raza" por el aétodo de i•agen de T~ 

mografia Compu.tada de cráneo a pacientes pe.diátricos de ·o-16 afios 

de edad, que hayan sido diagnósticados recientemente por cllnica, 

laboratorio y biopsia de médula osea de leucemia linfoc!ticB asu

da en el servicio de ffematologfa del H.G.C.M."LA RAZA" y que has

ta el momento del estudio no hayan recibido trataaiento prot"ilác

tico de quimioterapia endovenosa, intratecal y radiación. 

El estudio de tomografía comp_utada de cráneo que se realizari 

a estos pacientes será en fnse simple, es decir, sin ad•inistra-

ción endovenosa ~e medio de contraste, efectuando cortes desde la 

base hasta la convexidad del cráneo, cada !Om• con espesor de 10_ 

mm. El lapso de tiempo comprendido para esta primera parte del e.!. 

tudio será de octubre de 1991 a enero de 1992. 

Serán analizados los estudios tom~gráficos en forma conjunta -

por los dos médicos radiologos adscritos al.servicio de To•ografll 

Co•puta del H.G.C.M."LA RAZA" y un médico residente de tercer año 

·de la especialidad de Radiodiagnóstico perteneciente al ais•o ho.!._ 

pita l. 

Se evaluaran las caracteristicaa de las lesiones: su localiza

ción, morfologia, tamaño, bordes y densidad; y se intentar& inclUl.!. 

las d~ntro de la clasificaci6n de JankoYic (25). 
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ANALISlS ESTADISTICO. 

Prueba de la Z (o prueba de una sola proporción) y X2. 

CONSIDERACIONES ETICAS. 

Se manejaran expedient~s clínicos y radiográficos (T.C.), los_ 

cuales, se les mantendrá en el anonimato y serán utilizados sol.!, 

~ente para fines de investigaci6n. 

CRONOGRAM¡\ DEL TRABAJO 

I. Fase de recolección de material bibliógrafico. (2 mesea). 

II. Fase de captación de pacientes y realización de estudio de 

tomografía computada de cráneo. (Octubre de 1991 a Enero -

de 1992. 

III. Fase de evaluación de estudios realizados y análisis de -

los hallazgos tomográficos. (25 días). 

IV. Fase de impresión. (15 días). 



RESULTADOS 

Mediante el métada de tomagrafía camputede de cránea en su fa

se simple (es decir, sin la administrec16n de contraatre endaven,E. 

ea), efectuando cortes desde la base hasta le convexidad con gro

sor e intervalos de 10 mm, se revisaran 13 pacientes pediátricos, 

con diagnóstico reciente de LLA, sin haber recibido eGn tretamie.!l 

to profiláctico de quimioterapia e irradiación. 

El ranga de edad fue de 5 meses a 14 .anos. 

El sexa predominante en el estudio fue el femenino con 10 pe-

cientes (?6.92%) y el sexo masculino tuvo tres pacientes (23.0B'JI). 

las factores de sexo y edad no pueden se~ canelderadas dentro_ 

de la incidencia del padeclmienta de LLA, debida a que el estudio 

fue prospectiva y selectivo incluyendo Únicamente a aquellos pe-

cientes qUe cubrían los criterios de inclusión, por lo que, debe_ 

seguirse considerando las incidencias de edad y sexo descrt tas -

hasta la fecha. 

Previo a la evaluación de los resul tedas se efectuó una madi f.!. 

cacián a la claaificacián de Jankovic (25) por considerar que -

su etapiflcación "borderline 11 engloba las criterios de atrofia -

cortical y· subcortical en una forma general, sin efectuar una di

ferenciación muy real, par la que, se propone dividir a le etapa_ 

•bordeline" en A y 8, correspondienda a la A le aprec1ac16n de 

atrafia cartical y a la 8 la apreciación de atrofia cartical V 

aubcartical (leve y moderada). 

Ninguno de los pacientes en esta etapa de la enfermedad prese.!!. 

tó hallazgos tamagráflcas de "mesas" leucémicas, hemorrsgies, ---

20. 



absceeoe, leucoencefalopat!a leucémica y no leúcémica ·y/o la aeo-

ciación de otros tumores cerebrales (24). 

21. 

Loe hallazgos tomográficoe en eete feee de la enfermedad (fase_ 

diagnóstica) correspondieran a atrofia cerebral, siendo de tipa -

cortical en 4 pacientes (JO. 77%); atrofia eubcortical (como tal) -

na se presf!!nt6 en ningún paciente v la atrofia di fusa o car~ico-euJ! 

cortical se present6 en 6 pacientes (46.15%). 

La localizaci6n cerebral de la atrofia fue del modo siguiente:_ 

en 16bulo frontal 9 pacientes (69.23%); en 16bulo temporal e paci_!!n 

tea (61.53%); en 16bulo parietal e pacientes (61.53%); en lóbulo -

occipital 3 pacientea (23.08%) y en la regi6n del cerebelo solo 2,.. 

pacientes la presentarán ( 15. 38%), siendo clasificadas una de ellas 

i:cmo grado I y la otra como grado II, según loe criterios de Leydig 

(grado I afectaci6n del vermls, grado II afectacion de un hemisfe-

rio cerebeloso y grado lll afectaci6n de loa doe hemisferios y el -

vermis cerebeloso). 

Dentro de la dilatación ventricular, ningún paciente present6 d.!. 

lateci6n del cuarto ventr1culo, en un paciente ee obeerv6 dilata--

cián del tercer ventrfoulo acampanado de dilatnci6n de los ventrlc.!:! 

loe laterales en forma simétrica (7 .89% y 15. 38" respectivamente);_ 

en otro paciente se observ6 Únicamente dilataci6n del ventr!culo l.!!. 

teral izquierdo, paciente que p·resentó además atrofia cortica-eub-

cortical del misma lado mostrando de este manera una dllatecián ve.!! 

tricular asimétrica (5rn!). Este paciente fue clasificado como "Bar-

derline• B. 



La inclusión de loa resul tedas tomográficos de los pacientes den

tro de. la clasificación de Jankavlc (25) qued6 de le siguiente m.!! 

nera: 3 pacientes tuvieron estudios c:onslderndas como normales Pl!, 

re le edad del paciente (23.0!1%); 10 pacientes se consideraran 

dentro de la etapa •Barderline" (76.9Zl\I) y ningún' paciente se ca.!! 

eider6 dentro de le etapa patológica. 

V~ evaluadas las pacientes de acuerdo a la modificación que se 

propone dentro de le clesifiacián de Jankovic (25), J pacientes -

se canaideraron normales (23.08%); en la etapa 11 Borderl1ne" A se_ 

observaran 4 pacientes OO. 77"); en la etapa "Borderline" B se oE, 

servaran 6 pacientes (46.15%); e igualmente ningún paciente se -

consider6 dentro de la etapa patológica. 

Unicemente un paciente femenino de 14 aflos de edad, presenté -

dificultad diagnóstica debida a que se. observó une imagen hipade.!! 

ea redonda, de bordes bien definidos, en la región frontal derc-

cha, muy cercana a la tabla interna; sin observar su comportamie.!:!. 

te con la administración del media de contraste, se interpret6 c_g_ 

ma atrofia focal ve quiste arecnaideo. 

Ningún paciente en el momento del estudia presentó alteración_ 

neurológica de acuerdo a los expedientes clínicas y a la evalua-

ci6n neural6gica (éste 61tima sala en algunos pacientes). 

Ningún paciente presentó alt~racianes en la substancia blanca, 

grie, gengliae basales y plexos caroideas. 

22. 



o X
 

"' tlJ 

. a 
z 

.... 
N

 

o X
 

... U
l 

2
3

. e 
ID

 



. e 
2 

N
 

r 

2
4

. 

tJ
 

_, "' tJ .... 
ID

 
:;: 
e tJ

 
..J ID

 
d

:::J
 

tJ
 U

l 
_

J
H

 
1 

d
: 1

--C
 

tJ
 o: 

tJ
 

H
C

H
 

1--
tJ

 l
o: ID

 O
: 

c
::ic

 
tJ

 U
l u 

e< ID
 tJ

 



LDCALIZACIDN DE LA ATROFIA 
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LOCALIZACIOri DE LA ATROFIA 
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DILATACION VENTRICULAR 
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CLASIFICACION DE JANHOVIC (25) 
MODIFICADA POR LOS AUTORES. 

A NORMAL 
B.A BORDERLIIC 11 
B .B. BORDERLir.E: B 
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BLASIFICACIDN DE JANKOUIC (25) 
MODIFICADA POR LOS AUTORES 

A NORMAL 
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8. 8 • 8DRDERL lllE 8 
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CONCLUSION 

La tomografía computada de cráneo es un método altamente sensible, 

no invasivo y en este momento de le enfermedad por la ausencia de •.!!. 
minietrecián de medias de contraste endovenoso, sin riesgos pera las 

nillos con LLA. 

No hubo correleci6n entre los hallazgos tomogrlificos .y el· estado_ 

neurol6gico de los pacientes. Ninguno de los pacientes en esta etapa 

de la enfermedad present6 hallazgos tomogrMicos sugestivos de •rwa-
sas" leucémices, hemorragias, abscesos, leucoencere1opetf.a leucémica 

y no leucémica y/o la esocieci6n de otro a t1.111orea cerebrales (21t). 

Una el te proporci6n de los pacientes tuvo exploraciones anormales 

an tomogrsf!a computada (76.92") en el memento del diagn6stlco, en -

le ausencia de s!ntcmaa neurcl6gicos y de tratmniento prorulictlco._ 

Todos estos pacientes estuvieran incluidos dentrD de le etapa •Bar-

derline•. 

La distribuci6n de le atrofie cerebral, se obaerv6 locaUzeda pr.!!. 

ferentemente en le región frontal (69.2310; temporal (61.SJ!I) y en -

el l6bulo parietal (61.53%). 

Con estos hallazgos según Jenkovic (26) los pacientes que cbserv.!! 

ron al terecián tomagráfica en "Borderline• pueden presentar mayor -

incidencia de receide del Sistema Nervioso Central y/o 111 11scci11ci6n 

de otras s!ntamas neurolágicos. Pudiendo de esta forma, ayudar s 

identificar e les pacientes con el te riesgo de preaentsr recalda del 

SNC y orientar de esta forma un tratamiento más•agresivo" pera evl-

tarle. 

En los pacientes en que el estudio tcmcgráficc resultó nornÍal, el 
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tratamiento de qulmiaterapia e irradiació:i puede ser más conserva-

dar Ceegún Jankovic (25-26)) evitando con esto complicacionee secU.!), 

dariae a éete, como la leucoencefalopat!a no leucémica. 

La etiología de estas anormalidades en tomograf!a computada no -

se conocen, aunque ee posible, que en le ausencia de quimioterapia_ 

endovenosa y/o intratecal e irradiaci6n, estos cambice aean debidoe 

a leucemia linfoc!tico aguda. 

El futuro seguimiento de estos pacientes con el método de tomo-

graf!a computada en rase simple y contrastada a un ano y a doa anca 

aeia meaee después de haberse diagnósticado y haber recibido trata

miento profiláctico con quimioterapia e irradiación puede ayudar a_ 

determinar el significado de las exploracionea anormales en el mo-

mento del diagn6atico de LLA en ninoe, esperando que eata continua

ción prospectiva del estudio incluya valoración neurológica y paiC.!!, 

lógica. 
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