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1) 

INTRODUCCION. 

Las Leucemias Agudas (LA), son un grupo hctereogGnco de ncopln
sias que suponen la proliferaci6n desordenada de una clona de 
células hematopoyéticas. Se presentan primordialmente en la Má
dula Osea y en el Tejido Linfoide, en donde interfieren con la 
hematopoyesis normal y la inmunidad.Finalmente emigran a la san
gre periférica e infiltran otros tejidos. (l) 

Las LA, son clasificadas de acuerda con el tipo celular en 
Mio.l.oblásticas o Linfobl4sticasi de acuerdo con la edad de pre
sentación en infantiles o del adulto. (2,3) 

La incidencia de todas las Leucemias es de aproximadamente 
ll/100.000 personas año, siendo más frecuentes en hombres que 
en mujeres. (1) 

Su etioloq!a se desconoce, aunque se han implicado al9unos 
factores relaci~nado, tales como: Radiaci6n Ionizante, 1\gentes 
OU!micos (alquilantes, benceno), Virus Onaog~nieosª (1 1 3) 

Cl!nicamente se ha reportado en un ndmero importante los si-
9uientes hnllazgoa~ Esplenomcgnlia 17\, Linfadenopatia 151, He
patomegalia 131r en el Laboratorio se mencionan como sobresa
lientes: Anemia, Leucopenia o Loucocitosis. (2) 

El diagnOstico se establece por medio de; extendido de san
gre perif~rica, aspirado de médula dsaa, y en caso necosario 
biopsia de la misma, donde se debcran encontrar por lo menos 30\ 
de blostos. l3 J 

El grupo F.A.B. (Franco-1\rnGrico-Británico), ha propuesto una 
clasificación morfol69ica, que es la más difundida actualm0ntel 

Leucemia Linfoblástiaa Agu'da: 
Ll: Blnstos pequeñost monom6rficos~ 
L2: Dlastos qrnndes, hetereog~naoa. 
L3; Blastos parecidos a las c~lulas del Linfoma de Burkitt. 



Leucemias Mielobl4sticas Agudas: 

Ml: Miclobl4stica sin maduración. 
M2: Hielobl4stica con maduración. 
Ml: Promicloc!tica hipergranular. 

H4: Hiclomonobl4stica. 
MS: Honobl4stica: 

- Poco diferenciada. 
- Bien diferenciada. 

M6: Eritroleuccmia. 
M7: Megacarioblástica (3,5). 
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Las revisiones que se han hecho sobre el compromiso ostcoarti

cular en las LA, han llegado a la conclusi6n de que es más fre
cuente en los pacientes pcdiátricor., vl~ndosc en ellos hasta en 

un 70\ y en los adultos hasta en un 45% (4,12,14,15). 

Las alteraciones se localizan en los sitios de más rápido cre
cimiento óseo: huesos largos, rodillas, muñecas, tobillos, al 

igual que en cuerpos vertebrales y cr~nco (4). 

Se han descrita patrones blsicos: Desmineralización ósea, ba~ 
das de radiotransparcncia mctafisi.:lriao, lcoionco líticas mcta

diafisiarias, lesiones osteocsclcrosas, levantamiento periósti
co (Tabla,\) (4,6). 

Las manifestaciones 6seas pueden ser el hallazgo primario, 
sin existir relación entre ellas y su traducci6n radiográfica; 
~stas, tampoco tienen ningdn valor pronóstico (6,16). 

Además, se ha visto que en los pacientes pediátricos con 
LA y compromiso osteoarticular, el diagnóstico en algunas oca
siones es difícil, ya que simula enferncdades reumáticas autoi~ 

munes del tipo de: 
Artritis reumatoide juvenil, lupus eritematoso sistémico, 

dermatomiositis . 

Tambi6n puede confundirse con procesos infecciosos articu
lares como: poliartritis migratoria, artritis asim6trica, osteo
mielitis, los cuáles presentan en gran porcentaje manifestacio
nes atípicas 14,6,17). 

Por otro lado,cxistcn reportee de los :amblas radiográficos vis-



********************* T A B L A A *********************** 

FRECUENCIA DE LESIONES ESQUELETICAS EN LEUCEMIA ~GUOA {14) 

T I P O NIROS (%) ADULTOS (\) 

Desmineralizaci6n 100 43 

Bandas Radiotransparentes 93 10 

Osteol1ticas 90 57 ;r~~ 
~":-' .. 

Defectos corticales o pe-

"'" riosteales 50 9 

Detección de l!neas de 
crecimiento 50 o 

... 



••******************* T'A B LA A *********************** 

FRECUENCIA DE LESIONES ESQUELETICAS EN LEUCEM:XA ~AGuDA (l.4·) 

T I P O Nif;OS (\) ADULTOS (\) ' 

Dcsmineralizaci6n 100 43 

Bandas Radiotransparentes 93 10 

Osteol!ticas 90 S7 4} 
~-.,-; 

Defectos corticales o pe- 'l'' 

riostcales so 9 

Detecci6n de líneas de 

crecimiento so ,o 
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tos en esta entidad, no son patognom6nicos de ella, puCs se 

presentan también en una serie de enfermedades crónicas. (4) 

Existe otro método de estudio para determinar el cOrnpromiso Us

tco-articular debido a la LA,' se trata de la i;amagrafía Osea, 

habi6ndose postulado que 6sta es más sensible, menos cnpcc!fica, 

y da manifestaciones más prccozmcntc1 ésto es debido a los nu

merosos cambios a los que está expuesto el hueso y a la rcmode

lacidn constante; introduciéndose el trazador en el recambio i6-

nico mineral El de clccci6n es el Pirofosfato. (7) Cuadro l. 

En la LA, se ha referido mayor captación del radiotrazador o 

mayor recambio i6nico, siendo éste más importante en los sitios 

de infiltracidn leucémica y adn mayor ~i el porcentaje de blas

tos es superior a 75%, produci6ndosc dit>minución del recambio 

ión~co paralelo a la regresión de la enfermedad. (7) 

El mecanismo de Fijación Osea se lleva a cabo en los crista

les de Hidroxiapatita, por Absorción e Intercambio Ionice. 17) 

Intervienen en él: 

ta 

- Vascularización Osca. 

- Temperatura. 

- Efectos Hormonales. 

- Funcidn Renal. 

- Edad del paciente. 

Se conoce como Imagen 

Mayor Fijación en los 

- Esternón. 

- Omoplatos (tercio 

- Para-articular: 

Hombro. 

Codo. 

Cadera. 

Rodilla. 

Tobillo. 

Gamagr4fica 

siguientes 

inferior) 

Osca No~al, 

sitios: 

- Articulacidni Sacro Il.iaca. (7) 

l.a que prescn-



CUADRO No l 

CARACTERISTICAS DEL PIROFOSFATO COMO RADIOTRAZADOR (7) 

DERIVADO DE FOSFORO 

ALTA FIJACION OSEA 

RAPIDO ACLARAMIENTO SANGUINEO 

PROFUSA ELIMINACION URINARIA 

BUENA RELACION DE ACTIVIDAD: 

HUESO / SANGRE 
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GAMAGRAPJA OSEA NORMAL. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Se desean estudiar, las lesiones a nivel ósea originadas 
por Infiltración Leucémica, ~n pacientes con Leucemia Agu

da de reciente diagnóstico de "novo", mediante dos méto

dos; Serie Osca y Gamagraf!a Osea. 

Este estudio nos permitirS seleccionar el método más ade
cuado en los pacientes en quienes se sospeche afectación 
en esta entidad. 



B) 

OBJETIVOS. 

Determinar la: Frec~encia, Localizaci6n y Tipo de lesiones oe

teo-articulares en pacientes adultos.con Leucemia Aguda de recien-· 

te diagn6stico y sin tratamiento previo, mediante estudio Radio-

gr<ificc de Serie Osca y utilizando la Gnmagrafta Osca con Piro-

fosfato, como estudio de Medicina Nuclear. 



HIPOTESIS. 

Si se realizan: Serie Osea, Gamagraf!a Osea con Pirofosfato, en 

paCientes adultos con Leucemia Aguda de reciente di~gn6stico y 

sin tratamiento previo, se podrá establecer: Frecuencia, loca

lizacidn y Tipo de lesiones osteo-articulares. 
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MATERif\.f, Y METODOS. 

Se estudiaron 20 pacientes, todos ellos cumpliend'!; con las. si

guientes caractcr!sticas: 

Sexo Masculino o Femenino. 

Mayores de 15 años. 

No embarazadas. 

Pacientes a quienes sus condiciones generales, les-permitie

ra la realizaci6n de: Serie osca y Gamagraf!a Osea._ 

Aceptacidn por parte del pacientes, para la rcalizacidn de 

los estudios antes mencionados. 

El grupo de estudio estuvo constituido por 20 pacientes con Diag

ndstico reciente de Leucemia Aguda de "novo", de acuerdo con los 

criterios establecidos por la F.A.B. y sin haber recibido quimio· 

terapia antileuc~mica alguna. 

Todos los pacientes estuvieron internados en el Servicio de nc

matolog!a del Hospital de Especialidades Del Centro Módico La 

Raza, siendo captados durante el lapso de tiempo comprendido en-

' tre los meses de Agosto de 1987 y Enero de 1988. 

Una vez est.;ableci.do ~l Diagn6sLico y cncontr~ndose el pacicnlr 

en condiciones generales adecuadas, se les rcaliz6: Ser.le Osca 

y Gamagraf!a Osca con Pirofosfato. 

En la serie Osea, se tomaron radiografías del esqueleto axial 

y pcrif~rico, al igual que de varias articulaciones. 

Del esqueleto axial: Cranco en proyección lateral, Colum

na Toraco-Lumbar en proyección lateral y Pelvis en proyec

ción antcro-postcrior. 

- Del esqueleto pcrif6rico: Huesos largos: H\1mcro, F6mur, 

Tibia y Peron6, en proyección antera-posterior. 

- Oc articulaciones: Articulación del Codo y de la Rodilla 

en proyección nntero-postcrior. 



11) 

La t~cnica radiográfica se individualizó en lo referente a 

kilovaltajc y miliampcrajc, dependiendo de las característi

cas físicas de cada paciente y de la región anatómica a explo

rar, de acuerdo con los ·criterios del Departamento de Radiodiag, 

nóstico del Uospital de Especialidades, Centro Médico Ld lh1;i::..i. 

Los estudios fueron interpretados por dos m~dicos radi6logos 

del Scrvicio·dc Radiodiagn6stico del JIECMR,qulcncs iqnoraban 

los diagnl5sticos. 

Se analizaron las siguientes variables; 

Frecuencia 

Local izaci6n 

Tipo do lesiones. 

Se consideraron \~sienes de tipo inftltrnci6n leuc~mica las 

siguientes: 

1.- Ocsmincralizaci6n ósea, local o generalizada. 

La cual ocurre como consecuencia de infiltraci6n lcuc6mica de 

la médula 6sca o de la altcraci6n del metabolismo proteico y mi

neral, que adelgaza las corticalus y ensancha los canal1..:G modu

lares. Es m4s evidente en el raquis en donde puede originar frac

turas vertebrales por compresión (10). 

2.- Bandas de radiotransparcnci~ mctafisi~rias. 

son el hnllazgo m~s precoz y consistan en la aparición de ba!! 

das transversales radiotransparentes a ni\.'el de los extremos mct!!_ 

fisiarios de los huesos largos, en particular de tibia y f6mur, 

aunque pueden presentarse en rodillas, tobillos o muñecas. Estas 

lesiones son el resultado de proliferaci6n celular extensa en 

los extremos de estos huesos en donde el crecimiento es rápido(lS) 

3.- Lesiones l!ticas. 

Cuando la proliferación de c6lulas ncopl~sicas en la mddula 

daca se extiende, puede originar destrucción ósea, manifestada 

como: 

a) Lesiones gcogr4ficas ("mordidas"): Consisten en una amplia 

destrucción de la zona cortical y esponjosa con límito claro dol 

hueso adyacente con o sin esclerosis. 

b) Lesiones moteadas ("<ipolilladas"): Implican destrucción. con 

pequeñas zonas de ostcolisis espaciadas en toda una ~rea. 

c) Lesiones pcrmcativas (Cedazo"): Consisten en pequeños aguja-
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ros qUe son dif!ciles de visualizar en la cortical. Es un tipo 

de destrucci6n con pobre definicidn1 los cambios radiogr~ficos 

son difíciles de detectar y no existe un límite preciso con el 

hueso normal. Traduce lesiones m~s extensas que lo que demuestran 

las radiograf!as y son las m&s agrcsivas(l9). 

4.- Lesiones esclerosas. 

Son raras, resultan del engrosamiento trabccular de la es

ponjosa y se presentan como un fen6mcno reactivo secundario a 

prolifcraci6n de células lcuc~micas (17,19). 

S.- Si11ovitis, 

Es una afecci6n inflamatoria de la membrana sinovial, la 

cual se manifiesta radiol6gicamcntc como aumento de volumen del 

tejido blando pcriarticular, ostcoporosis local, engrosamiento 

pcri6stico y erosión de la cortical(l9). 

6.- calcinosis. 

Es una manifestación rara y consiste en depósitos de calcio 

en los huesos, en forma de apatita Ca 5 {P04 ) 3011. Se desconoce su 

origen, pero se han involucrado alteraciones mctab6licas sist6-

micas subyacentes, afecciones locale5 del cartílago o del teji

do conjuntivo sinovial. Estudios de secuencia indican altcraci6n 

de la fagocitosis, activación del complemento, producción de -

prostaglandinas, colagcnasas y supcr6xido (20). 

con relaci6n a la Gamagraffa 6sca, se empleó como radiotr~ 

zador al pirofosfato. Para ello, se inyectaron 25 milicuries 

(mCil endovenosos y después de 2-3 horas de la administraci6n, 

se inici6 el rastreo del radion6clido. 

Se analizaron las siguientes variables: 

- Tipo de Captacidn del radiotrazador: 

- Hipercaptaci6n 

- Hipocaptación 

- Irregularidad en la captacidn. 

Frecuencia de las anormalidades en la captacidn. 

Localizaci6n de dichas anormalidades. 



LESION LITICA 
MOTEADA 

LESION LITICA 
PERMEATIVA 

LESION LlTICA 
GEOGRAFICA 
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RESULTADOS • 

De los 20 pacientes estudiados, 8 pertenecían al sexo masculi

no y 12 al femenino, con un promedio de edad de 34.3 años, en 
un rango que incluía desde los 16 años al paciente más joven 

hasta los 75 al m~s viejo. 

El síndrome que se present6 con mayor frecuencia, fue el 
síndrome febril, seguido del anGmico y del ataque al estado 
general, con la astenia como manifestación más frecuente. Cua

dro 2. 

CUADRO 2. 

Síndrome Anémico: 13 (65\) 

Hemorrágico: 6 (30•} 

Purpe1rico: 3 (15\) 

Febril: 14 (70\) 

Infiltrativoi 4 (20\} 

Disneico: 2 (10\} 

Dinrr~ico: 1 ( 5\} 

Ataque al Estado General: 

- Astenia: 16 (BO•} 

- Adinamia: 14 (70\} 

- Anorexia: 9 (45\} 

- P~rdida de Peso: 10 (SO•} 

Por medio de los exámenes de LaboratoriC?, ·_se. ap·rec_i6,,uñ.á-: Ane:- -
mia Leve, con un porcentaje de Blastos ae. 56.5%_--Y ader.1a5 un_a. 
Trombocitopcnia con valores promedios de 54 ~-_10o·~·:· LB~·~_·pr~-éba.s 
de Química Sanguinea y de Funci6n Hep4ticas.-·fuet:on -n-o~a-1es: 
Cuadro J. 



~ 
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C U A D R O 3 

Hemoglobina (g/dlJ. a .54 :t 2.a2 

Hematocrito ('i.I 26.74:t,B.66 

Blastos (\) 56.5 :t,29. 79 

Pl'.lqUetaS 54000.0 .! 101,000 

Glucosa (mg/dl) 105.1 :!: 22.1 

Urea (mg/dl) 37._7 . .! 19.0 

Creatinina (mg/dlJ · ·o.97 ±. 0,51 

Oeshidrogenasa ltlctica (U)·. 460. 7 .:!:. -463~ 7 

Transaminasa glut:lmica 
Pirdvica (ALT) (UK) 

Transaminasa glut4mica 
OxaloacétiCa(AST) {UKI 

Calcio (mg/dl) 

. Fdsforo (mg/dl) 

Fosfatasa alcalina (UI) 

58.8 +'· 45.6. 

35.3 :!:. l9;l 

9.44:!:. 0.93 

4.5 .! 2.23 

90.15:!:. 46. 7 

UI: Unidades Internacionales 

UK: Unidades Karmen. 
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e u A ·o' R 'o 3 

Hem~globina 19/dl) e .54 ±.· 2 ;a2· 

Jlcmatocrito 1>1 ~6.74 ;t·B.Ó6 

Blastos UI 56.5 .:!:.29.79 

Plaquetas 54000. o :!: 101,000 

Glucosa (mg/dl) 105.1 :!: 22~1 

Urea (mg/dl) 37.7 :!: 19~0 

Creatinina (mg/dll 

Deshidrogenasa l~ctica(U) 460.7 .±. 463.7 

Transaminaea glut~mica 
Pir11vica (ALT) (UK) 

Transnminasa qlut~mica 
Oxaloacdtica(AST) (UK) 

Calcio lmg/dl) 

F6sforo(mg/dl) 

Fosfatasa alcalina (UI) 

se.e±·_ 45.6· 

35:3 ± 19.l. 

?:4_4·f; 0.93_ 

4-.s -,:t··- 2.23 

90."is±. :4·6.7 

UI: Unidades Internacionales 
UK: Unidades Kaimen. 
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En· la Serie osea se observ6 que los si tics de mayor afectación 

en esta entidad fueron: Huesos largos principalmente la Tibia, 

seguida del Fémur, Hdmero; además un compromiso importante en 

la Columna Vertebral Tarace-Lumbar y la Pelvis. La articula
c16n de la Rodilla también se vi6 afectada de forma importante, 

no sucediendo igual con la articulación del Codo. Figura l. 

En relaci6n al tipo de lesión 6sca la m~s frecuentemente ob

servada fue la Lítica de tipo Permeativo, viéndose en menor 
proporci6n: oesmincralizacidn Osea, Esclerosis, Sinovitis, In
farto Oseo, Condrocalcinosis, Epifisitis, Periostitis final

mente en un porcentaje bajo. Gráficas 1 y 2. 

En lo referente a la Gamagraf!a osea,el sitio de mayor afecta
ci6n fue el Cráneo, seguido da la Columna Toraco-Lumbar, Pel
vis y Huesos largos: Harneros, F~murcs, Tibias. Figura 2. 

En cuanto al tipo de Lesi6n, la Hipercaptante fue la m~s fre
cuentemente observada, siguiendo la Captaci6n Irregular y fi
nalmente la Hipocaptante. Gr~fica 3. 



Huesos y Articulaciones Afectadas en 

Serie Osea Y Porcentajes de cada una. 

FIGURA 1 

16) 

27.7% 

33.3\ 

38.8% 

55.5% 



GRAFICA 1 

DISTRIBUCION DE LESIONES EN LA LEUCEMIA AGUDA 

MEDIANTE SERIE OSEA 

ll DESMINERALIZACION 
l 

2) LESIONES LITICAS 

JJ ESCLEROSIS 

4) EPIFISITIS 

SJ PERIOSTITIS 

6) INFARTO OSEO 

71 SINOVITIS 

BJ CONDROCALCINOSJS 

24 .3% 

43.0% 

a .1 i 

2.7% 

1.2% 

a .1% . 

6. 7% 

5.4% 
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1) Hipercaptante 44.4% 
19.41 
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l 2 3 
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DISCUSION. 

En lo relacionado a la Serie Osea, se aprecid un porcentaje 
i~partante do pacientes con afectaci6n 6stco-articular. 

Las lesiones más frecuentemente observadas, fueron las de 
tipo L!ticas Permeativas, debidas a dep6sito de c~lulas leu

cémicas que invaden principalmente la medular y la cortical. 

Estas lesiones son debidas a destrucción que ocasiona po
bre definici6n, traducen una lesión más agresiva y más ex
tensa que lo que se demuestra radioqr~ficamante. 

La oesminerali2ací6n Osea se observó en un porcentaje me
nor, siendo el resultado do la proliferación de c~lulas leu.
cém:icas por alteración del metabolismo de las proteinas y 

minerales en la infiltraci~n de la rn6dula 6sea, adelgazando 
la cortical y ensanchando los canales medulares. En un por
centaje importante do ca~os explica las fracturas patológi
cas que se presentan en ostos pacientes. 

La Esclerosis, os debida a un engrosamiento trabecular 

de la esponjosa por células lcucémicae proliferantes que 
ocasionan actividad osteoblástica reactiva. 

La articulaci6n de la Rodilla también se vi6 afectada en 
un porcentaje importante, pero no se conoca el mecanismo 
fisiopatológico por medio del cual es invadido la sinovial 
y el espacio articular. 

Los huesos más comúnmente afectados, son aquellos hemato
poy6ticamente activos: esqueleto axial y huesos largos, en 

los cuales se desarrollan una serie de procesos del metabo
lismo de las proteínas y do los minerales. 

En lo referente a la Gamagraf!a Osea, se observó una Hiper-. 
captaci6n en un porcentaje importante, la cual traduce un 
Recambio tónico aumentado por Infiltraci6n LeucGmica, oca

sionando mayor uni~n del Radiondclido a las c6lulas por 
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agresi6n que conlleva a inflamaci6n y 6sta a su vez incre

menta el flujo sangu!neo, facilitando la Ncoformaci6n. Este 

fenómeno es más detectable en los huesos hcmatopoY6ticrunentc 

activos (8-l.O). 

La Captación irregular es resultante del establecimiento 

del equilibrio entre la Ncoformaci6n y la Destrucción Osea, 

ocasionando una rcmodclaci6n ósea. Se rnanifcst6 más frecuen

temente en: Columna Toraco-Lumbar, Pelvis, HC1mero y Fémur (111 

La Hipocaptaci6n se desarrolla posterior al establecimien

to del equilibrio, disminuyendo el intercambio mineral óseo, 

dando como resultado la destrucción, siendo más marcada en 

Cri1neo, Columna Tarace-Lumbar y I:"6mur IJ.l). 

Debemos recordar que la Garnagraf!a Osca detecta lesiones 

más tempranamente que la Serie Osca, hasta con un anticipo 

de G mesen en algunas oportunidadcn, pero también es cierto 

que estas lesiones muchas veces pueden corresponder a otras 

patologías, como son en el caso tle la l!ipcrcaptaci6n a: pro

ceso inflamatorio, neopl~sicos, traumjticos tipo fractura(l3). 

El Cr~neo se vi6 afectado en todos los pacientes en la Ga

magraf!a Osca, en contraposición con la Serie Osca donde 

fue menor el porcentaje; por lo tanto serta importante rea

lizar los mismos estudios a estos pacientes para corrobo

rar tal afectación desde el punto de vista radiográfico y 

tenerlo como control para que en un momento dada sirviera 

como factor pronóstico y de seguimiento posterior al tra

tamiento, 
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CONCLUSIONES. 

Tanto por intermedio de la Serie Osca corno por la Gamagraf!a 

se detecta un porcentaje importante de lesiones 6scas en p.:i.

cicntes con Lc!uccmia Aguda de reciente cvoluci6n y diagn6sti

co • 

Los huesos m~s comprometidos por esta infiltración leucomi

ca, son los hcmatopoyéticamentc activos en la edad adulta: 

esqueleto axial y pcrif6rico, al igual que las articulaciones 

sobre todo la rodilla, manifcst~ndosc en un porcentaje im

portante de pacientes por destrucción 6sca marcada, m~s exlen 
sa y m~s agresiva. 

Cl!nicamentc estas lesiones, la mayoría de las veces no 

tienen traducción, pues su signolog!a y sintomatolog!a no 

se manifiestas hasta las fases ya cr6nicas do la enfermedad. 
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